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E s t e  r e l a t ó r i o  d e s c r e v e  a s  a c t i v i d a d e s  d e s e n v o l v i d a s  n o  e s t á g i o  
f i n a l  d o  M e s t r a d o  I n t e g r a d o  e m  M e d i c i n a  V e t e r i n á r i a ,  n a  C l í n i c a  d e  
E s p é c i e s  P e c u á r i a s .  O  e s t á g io  r e a l i zo u - s e  e m  t r ê s  l o c a i s  d i f e r e n t e s .  A  
p r im e i r a  p a r t e  f o i  r e a l i za d a  n u m a  e x p l o r a ç ã o  A g r o - p e c u á r i a  d e  b o v i n o s  
d e  l e i t e  e m  r e g im e  i n t e n s i v o ,  p e r m i t i n d o  a p r o f u n d a r  a s  p r á t i c a s  d e  
m a n e i o  d e s t e  t i p o  d e  e x p l o r a ç ã o .  A  s e g u n d a  d e c o r r e u  e m  c l í n i c a  d e  
s i s t e m a  a m b u l a t ó r i o  e m  r e g im e  d e  m i n i f ú n d i o .  A  t e r c e i r a  p a r t e  c o n s i s t i u  
n o  a c o m p a n h a m e n t o  d a  c l í n i c a  a m b u l a t ó r i a  e m  e x p l o r a ç õ e s  d e  b o v i n o s  
d e  l e i t e  e m  s i s t e m a  i n t e n s i v o .  A  r e v i s ã o  b i b l i o g r á f i c a  e  c a s o  c l í n i c o  t ê m  
c o m o  t e m a  “ C e t o s e  e m  b o v i n o s  d e  l e i t e ” .  Es t a  doença afecta ruminantes 
em produção intens iva,  quando a ingestão a l imentar  não é suf ic iente para 
repor os níveis energét icos ex igidos.  Apresenta uma alta prevalênc ia nos 
efect ivos, o que fo i  conf irmado no estudo. O seu impacto económico é 
impor tante , propondo-se a lgumas medidas a ins ta lar na prevenção desta 
afecção.  









T h i s  t h e s i s  h e r e  p r e s e n t e d  p r e t e n d s  t o  r e p o r t  t h e  a c t i v i t i e s  
d e v e l o p e d  i n  t h e  c u r r i c u l a r  s t a g e  m a d e  i n  V e t e r i n a r y  M e d i c i n e ,  u n d e r  
t h e  t h e m e  C l i n i c  o f  F a rm  S p e c ie s .  T h e  s t a g e  w a s  d o n e  i n  t h r e e  d i f f e r e n t  
p l a c e s .  T h e  f i r s t  w a s  d e v e l o p e d  i n  a  d a i r y  b o v i n e  f a r m ,  a l l o w i n g  m e  t o  
u n d e r s t a n d  t h e  p r a c t i c a l  m a n a g e m e n t  o f  t h i s  k i n d  o f  f a r m .  T h e  s e c o n d  
p a r t  o c c u r r e d  i n  a m b u l a t o r y  c l i n i c  s ys t e m ,  m a d e  i n  s m a l l - s i ze  f a r m s .  
T h e  t h i r d  p a r t  h a d  p l a c e  i n  i n t e n s i v e  d a i r y  b o v i n e  f a r m s .  T h e  
b i b l i o g r a p h y  r e v i s i o n  a n d  c l i n i c  c a s e  a r e  u n d e r  t h e  t h e m e  “ K e t o s i s  i n  
d a i r y  b o v i n e s ” .  T h i s  c l i n i c  c o n d i t i o n  a f f e c t s  h i g h  p r o d u c t i o n  d a i r y  c o w s ,  
w h e n  t h e  e n e r g y  i n t a k e  i s  n o t  e n o u g h  t o  f u l f i l l  t h e  e n e r g y  l e v e l s  
r e q u i r e d .  I t  p r e s e n t s  a  h i g h  p r e v a l e n c e  l e v e l ,  w i c h  w a s  c o n f o r m e d  b y  
t h e  s t u d y .  I t s  e c o n o m ic  im p a c t  i s  im p o r t a n t ,  r e a s o n  w h y  i s  p r o p o s e d  
s o m e  p r o p h y l a c t i c  m e a s u r e s  t o  t a k e  i n  t h e  d a i r y  f a r m .  
K e y  w o r d s :  b o v i n e ,  k e t o s i s ,  h i g h  p r o d u c t i o n ,  e n e r g e t i c  l e v e l ,  
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O meu estágio curr icu lar do domínio fundamental ,  real izado em Clín ica 
de Espécies Pecuár ias foi div id ido em três par tes, real izando-se cada par te 
num sít io e com um Clín ico d iferente. O object ivo pr imordia l desta div isão fo i 
a obtenção do máximo de var iedade de casos,  tanto pela d iversidade dos 
estágios como pelas d iferenças geográf icas e conhec imento adquir ido através 
da exper iênc ia transmit ida por cada Cl ín ico.   
O Dr.  João Paisana,  sendo o médico veter inár io com mais anos de 
exper iênc ia, acei tou ser o co-or ientador deste estágio tr ipar t ido, tendo a sua 
exper iênc ia prof iss ional e  in teresse técnico sido ‘a mais -val ia ’  para a sua 
concret ização com sucesso.  
Ass im, na pr imeira par te do estágio, que teve a duração de um mês (30 
de Agosto a 1 de Outubro de 2010) , sob or ientação do Dr . João Paisana  
acompanhei o func ionamento de rot ina de uma exploração intensiva de 
bovinos de le i te, tomando contac to não só com o maneio  e contro lo 
reprodut ivo assoc iados a este t ipo de exploração, mas também com as 
pr inc ipais  ent idades c l ín icas que surgem nestes efect ivos.   
Na segunda par te do estágio, que decorreu de 4 de Outubro a 20 de 
Dezembro de 2010,  acompanhei  o Dr . João Caseiro na sua ac t iv idade de 
c lín ica ambulatór ia  em regime de minifúndio, abordando as vár ias ver tentes 
com as quais é confrontado o médico veter inár io quando se dedica a este t ipo 
de act iv idade, nomeadamente a sanidade e a  c lín ica médica e c irúrg ica numa 
grande var iedade de espéc ies pecuár ias.   
Real ize i ainda o acompanhamento do Dr. João Caseiro nas suas 
funções de Médico Veter inár io Munic ipal na Câmara  Munic ipal  de Vouzela, 
onde desempenha funções na área da Saúde Públ ica (acompanhamento de 
inspecções e vis tor ias) assim como a ident i f icação/eutaná sia de animais  
resgatados na v ia públ ica  ou abandonados, que permanecem no cani l  da 
Câmara Munic ipal .  Part ic ipei  também na organização do Concurso Pecuár io 
de S. Mar t inho, que se real izou em Fornelo do Monte, f regues ia do Concelho 
de Vouzela,  a 11 de Novembro de 2010. Desta organização constou a 
publ ic idade junto dos produtores, recolha e organização das inscr ições, 






Tive a inda oportunidade de part ic ipar numa acção de formação 
organizada pelo VetClub de Bovinos da Intervet Scher ing -Plough ,  subordinada 
ao tema “Síndrome Respiratório Bovino na recria de Bovinos de Leite”, 
real izada em Braga a 21 de Outubro de 2010 , e no 1º Dia de Campo no Vale 
das Antas RW Angus,  que se real izou no d ia 4 de Dezembro de 2010 com o 
object ivo de dar a conhecer  a raça Angus.   
Na terceira par te, que decorreu de 2 a 27 de Maio de 2011, acompanhei 
o Dr. Dár io Guerre iro na sua act iv idade de c l ín ica ambulatór ia, em 
explorações de bovinos em sistema intens ivo, onde se inc luíram act iv idades 
de sanidade e c l ín ica.  
Na e laboração do re latór io, opte i por abordar cada estágio 
indiv idualmente para apresentação da casuíst ica , d iv id indo ass im o relatór io 
em cinco partes, três re lat ivas a  cada componente do estágio, a quar ta 
dedicada à monograf ia subordinada  ao tema ‘Cetose em Bovinos de Lei te ’ ,  e 
uma quinta par te const i tuída pelo caso c l ín ico em estudo.  No iníc io de cada 
par te descreverei as act iv idades real izadas, acompanhando -as depois com a 
respect iva casuíst ica.  A casuís t ica do estágio encontra-se d iv id ida numa 
pequena introdução re lat iva ao local  e act iv idades desenvolv idas no estágio, 
e em Sanidade Animal,  Contro lo Reprodut ivo, Cl ín ica Médica, Cl í nica 
Cirúrg ica e Necróps ias.  
Os dados serão apresentados sob a forma de gráf i co ou tabela, em 
f requênc ia re lat iva (FR) expressa em percentagem (FR= número de animais  
doentes ou ent idades c línicas / número de casos tota l*100) e em f requênc ia 
absoluta (FA ou n) .  Pretende-se com isto demonstrar  quais  os 
animais/ent idades c lín icas mais in tervenc ionados /observados no tempo do 
estágio.  Para cada local de estágio efectua -se uma pequena int rodução que 
pretende descrever  as condições gerais existentes em cada local ,  as quais  
inf luenc iam a act iv idade c lín ica desenvolv ida .   
A quar ta parte dedica-se à monograf ia sobre uma afecção c l ín ica em 
estudo. Optou-se por fazer inc id ir  a  pesquisa b ib l iográf ica sobre um problema 
metaból ico, a cetose, que tem uma elevada repercussão na saúde e produção 
dos bovinos, em par t icu lar  animais de a lta produção  le i te ira.  Assim, in ic iou-se 
a pesquisa por uma abordagem à f is io logia normal do fornec imento energét ico 
após a ingestão a l imentar e em estado de carênc ia,  seguida da patof is io logia 
desta afecção, e a sua re lação com outras condições c lín icas. Descrevem-se 





prevenção propostos pelos d iversos autores, no sent ido de d iminuir  o impacto 
da cetose na normal produtiv idade das explorações bovinas.  A quinta parte do 
trabalho descreve a inf luênc ia da cetose na produção de le ite na exploração 
Agropecuár ia Afonso Paisana, S.A. ,  sendo esta ent idade cl ín ica abordada do 





2. ACTIVIDADES DESENVOLVIDAS E CASUÍSTICA 
 
2.1. MANEIO E CLÍNICA DE UMA EXPLORAÇÃO DE LEITE EM REGIME 
INTENSIVO 
 
A pr imeira par te do estágio, com a duração de um mês, foi real izada de 
30 de Agosto a 1 de Outubro de 2010, com o Dr.  João Paisana na exploração 
Agropecuár ia Afonso Paisana, S.A. .   
Esta é uma exploração com 435 bovinos de lei te de raça HOLSTEIN 
FRÍSIA, 240 dos quais  à ordenha, organizados em 14 parques  de produção e 
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A exploração possui um sistema informát ico (Dairy  Plan )  onde estão 
inser idas todas as informações re lat ivas aos animais. É através deste s istema  
que se obtêm os dados necessár ios para a organização da rot ina de trabalho  
na exploração.   
 
→  ORDENHA 
A ordenha é real izada três vezes por d ia. A pr imeira começa às 5h, a 
segunda às 13h e a terceira às 20h ; cada uma demora cerca de 4h. Nesta 
exploração, a produção média é de cerca de  11 mil  l i t ros  de le ite aos 305 
d ias.  
 
→  MONITORIZAÇÃO DOS ANIMAIS 
Após a ordenha da manhã,  por  contro lo através do programa 
informát ico, as “vacas -problema” f icam presas num tronco à par te para serem 
observadas. Is to s ignif ica que f icam separadas todas as va cas que 
apresentem um problema (por exemplo  deslocamento de abomaso, abcesso 
solear, etc .)  ass im como outras que necess item de a lguma intervenção 
( inseminação art i f ic ia l ,  observação das úngulas, secagem) ou que necess i tem 
de ser melhor observadas (d iminuição de produção de le ite,  observação de 
masti te ou qualquer  outra questão observada na ordenha) , podendo ser 
presas por indicação automática contro lada pelo programa informático ou ‘à 
mão’ [os técnicos de ordenha ou o Médico Veter inár io (MV) selecc ionam 
manualmente o animal para este f icar preso] .  O problema regis tado, seja e le 
quebra da produção de le ite, anorex ia ou diminuição da act iv idade, f ica 
regis tado na f icha informática do animal,  permit indo ao técnico que o irá 
observar ter  toda a informação disponível re lat iva a esse animal.   
Até 5 dias após o parto,  o programa informático indica a separação 
automática de todos os animais, para que lhes seja administrado 
prevent ivamente 300mL de propi lenogl ico l  oral  ou 1,2 propanodio l (E490)  
(L iptosa
®
)  como precursor da g l icose . Normalmente, ao quinto d ia pós parto  
são tes tados para a eventual ex is tênc ia de cetonúr ia/cetonémia 
[preferencia lmente, o tes te é real izado at ravés da f i ta de ur ina, onde são 
doseados os corpos cetónicos  acetoacetato e acetona na ur ina.  Se não for 
possível ,  ut i l iza -se o doseamento de β -hidrox ibut irato (βHB) no sangue, 





então 1L de soro g l icosado a 30% por v ia intravenosa ( IV) e cont inuam a 
receber o propi lenogl ico l até ao 10º d ia  pós par to, quando se repete o tes te . 
Se o tes te for  negat ivo,  é novamente repet ido  30 d ias após o parto.  
Após a ordenha da tarde, são observados os animais doentes (por 
exemplo em recuperação de metr i te ou  pós c irúrg ico) e são também 
real izados a lguns procedimentos específ icos, como a colocação de 
podómetros, colocação de marcas aur icu lares aos recém-nasc idos ou 
mudanças de parques .   
Através dos regis tos dos dados reprodut ivos,  nomeadamente data da 
inseminação ar t i f ic ia l ,  diagnóst ico de gestação e data previs t a do parto, são 
também indicadas automaticamente as vacas que estão a 10 d ias da data 
previs ta do parto, de modo a que lhes possa ser administrado cerca de 1L de 
soro g l icosado a 30% IV. Todos os animais nos quais se registe uma condição 
corporal ac ima de 4 (na escala de 1 a 5) são selecc ionados para ser repet ida 
esta administração de g l icose,  5 dias  antes da data prevista do par to.   
A seguir  ao parto, é administrado a todas as vacas mult íparas 1L de 
soro gl icosado a 30% + 250mL de cálc io (Tat Calc i
®
,  AniMedica)  IV.  Às vacas 
pr imíparas apenas se administra g l icose .  
 
→  VITELOS 
Após o nasc imento, os v i te los são separados das mães e colocados 
num vi tele iro indiv idual ,  onde f icam até aos 10 d ias. Seguidamente,  passam 
do vite le iro para o parque 10 (conforme o esquema 1),  onde são a l imentados 
com o le ite das vacas que estejam a ser  medicadas com ant ib iót ico , com 
colostro ou com le ite em pó, sendo- lhe administrado concentrado ‘s tar ter ’ ,  
através de um al imentador automát ico. De manhã, é impressa do computador 
uma folha que fornece as quant idades de le ite inger idas pelos vi telos , de 
modo a dar a entender se e les já são capazes de chegar ao  a l imentador 
sozinhos ou se prec isam de ser ajudados.  Diar iamente,  conduziam-se até ao 
a l imentador os animais que não t inham consumido a quant idade de le i te 
previs ta, repunha o le ite, o le i te em pó e o concentrado e ver i f icava se os 
animais se encontravam  bem. A aval iação era real izada ao grupo por exame 






2.1.1 SANIDADE ANIMAL 
 
Como estatuto sani tár io,  esta exploração está c lass if icada como 
T3/B4/L4/PPCB of ic ia lmente indemne e sã o fe i tas , no f im de cada ano,  a 
intradermotubercul in ização de comparação  ( IDC) e a recolha de sangue para 
despiste da brucelose e da leucose, re lat ivas aos Programas Nacionais de 
Sanidade. Não foram real izadas quaisquer acções deste t ipo durante o  tempo 
de estágio,  por  se encontrar fora do calendár io prat icado nesta exploração .  
 
2.1.2 CONTROLO REPRODUTIVO 
 
O contro lo reprodut ivo é uma act iv idade médico-veter inár ia que permite  
controlar a performance  reprodut iva dos efect ivos, v isando ass im um 
desempenho melhorado dos animais.   
 No contro lo reprodut ivo foram inc luídos os exames ginecológicos [que 
incluem diagnóst icos de gestação (DG),  contro lo de vacas não gestantes  e a 
apl icação de protocolo de indução de ovulação/s incronização de c ios ],  as 
cobr ições e os partos  ( tabela 1) .  
 
Tabela 1: Distribuição das acções realizadas no controlo reprodutivo (DG: diagnóstico de 






Exame ginecológico 79 44 
DG positivo 43 24 





Cobrições 77 43 
Inseminação artificial 74 41 
Monta natural 3 2 
Partos 24 13 





Normalmente, à segunda-fe ira de tarde real izam -se os exames 
ginecológicos ut i l izando a ecograf ia; no tempo de estágio foram feitos 79 
exames ginecológicos, ocupando 44% da casuíst ica do contro lo reprodut ivo. 
As vacas são contro ladas aos 29 d ias  e aos 100 d ias pós 
inseminação/cobr ição,  sendo conf irmada a gestação antes de serem secas.  
Ser ia desejável fazer um diagnóst ico entre os 100 d ias e o d iagnóst ico antes 
da entrada no período seco (por volta dos 200 dias) ,  mas tal não é exequív el  
por  questões de tempo e maneio.   
Das 79 vacas observadas por exame ginecológico, 43 foram 
diagnost icadas com gestação posi t iva e 36 foram ident i f icadas como não 
gestantes. Nas vacas não gestantes, em que fo i d iagnost icado,  por ecograf ia,  
a presença de um corpo lúteo func ional (n=31) , foi adminis trada, por v ia 
intramuscular,  prostaglandina F2 a lfa (PGF 2 α)  (Prosto l
®
) ,  a  f im de induzir  a 
luteól ise, Estes animais eram marcados com t inta verde na zona da garupa, 
de modo a serem vigiados nos d ias seguintes para detecção de c io. 
Dependentemente da fase de desenvolv imento fo l icu lar,  a vaca poder ia entrar  
em cio  2 ou 3 d ias  após a adminis tração de PGF 2 α .  
Nas restantes  5 vacas não gestantes fo i  apl icado um protocolo de 
indução de ovulação/s incronização de c ios ,  efectuado através da ut i l ização do 
d ispos it ivo de l iber tação intravaginal de progesterona (CIDR). Este s istema, 
colocado no inter ior  da vagina, l iberta progesterona, pretendendo s imular 
art i f ic ia lmente o papel  do corpo lúteo. Após a sua ret irada (7 a 12 d ias após a 
sua colocação), a ausênc ia de feedback  negat ivo exerc ido pela progesterona 
faz com que haja um aumento da l iber tação de hormona de l iber tação de 
gonadotrof inas (GnRH), hormona fol ículo -est imulante (FSH)  e hormona 
lute in izante (LH) e, consequentemente, nova onda de crescimento fo l icu lar 
com retorno à act iv idade cíc l ica, podendo ocorrer o estro em cerca de 2-3 
d ias . Para prevenir  a presença de progesterona proveniente de um corpo 
lúteo endógeno remanescente, é administrada prostaglandina no dia da 
ret irada do CIDR, ou 6h após a sua apl icação. O animal  poderá ser 
inseminado a tempo f ixo (duas inseminaç ões, às 48h e 72h, ou uma única 
inseminação, às 56h,  após a ret irada do s istema) ou aquando detecção do 
comportamento de estro (NOAKES, 1997a) . Nesta exploração,  as  datas de 
apl icação/ret irada do CIDR são também introduzidas no programa informát ico, 
faci l i tando a separação dos animais nos d ias em que é necessár io serem 





As cobr ições ocuparam 43% do contro lo reprodutiva (n =77) , sendo que 
destas, 74 foram real izadas com recurso à inseminação ar t i f ic ia l  ( IA)  e 3 por  
monta natura l .  Na exploração ex istem dois machos; um que permanece 
sempre com as novi lhas gestantes, v isando a detecção de c ios e assegurando 
a cobr ição das não gestantes, e um outro que se local iza num parque à par te, 
e é ut i l izado em animais com al ta taxa de insucesso da  inseminação art i f ic ia l.  
Os úteros recolh idos nas necróps ias efectuadas foram ut i l izados para prat icar  
o método de inseminação art i f ic ia l.   
Na a l tura do estágio ocorreram 24 partos (13%), sendo que, embora por  
vezes se recorresse à ajuda do ‘macaco obstétr ico ’,  nenhum deles fo i  
d istóc ico.  
Todas as manhãs se procede à marcação na base da cauda das 
novi lhas de acordo com uma l is ta ret irada do computador, em que os animais  
aos quais fo i adminis trado prostaglandina há menos de 6 d ias e a inda não 
foram inseminados têm um V (para serem pintadas de verde) e as novi lhas 
com idade super ior  a 16 meses, e não inseminadas, ou inseminadas há 18 -23 
d ias ( logo,  a completar o c ic lo éstr ico e com possib i l idade de retorno ao c io) 
são marcadas com um E, para serem poster iormente marcad as a encarnado. 
Esta marcação tem como object ivo ajudar na ident i f icação dos 
comportamentos de estro, sendo a d is t inção de cores ut i l izada para realçar os 
casos que necess i tam de observação imediata ( por exemplo,  animais com 




A prof i lax ia é uma medida muito importante na saúde dos efect ivos,  
permit indo melhor ias  a nível de cresc imento e produção.   
As vac inações são real izadas  antes dos 10 d ias  de v ida com Rispoval
®
 
In tranasal (Pf izer)  RS+Pi3, contra o vírus d a parainf luenza bovina t ipo 3 e o 
ví rus respiratór io s inc ic ia l bovino, e entre as 12 e as 3 semanas antes do 
par to com Rotavec
®
 Corona (Scher ing-Plough Animal Heal th) ,  contra o 
Rotavírus, o Corona vírus e E. col i  (Escher ichia col i)  F5, v ia IM 
( intramuscular) .  Durante o período de estágio part ic ipei na vac inação de 10 
v ite las,  com Rispoval
®
,  e 15 vacas adultas com Rotavec
®











Nesta exploração não são real izadas desparas itações de rot ina, sendo 
ut i l izado um spray  com cipermetr ina à saída da ordenha como medida de 
controlo de moscas,  somente quando se considera necessár io.  
 
2.1.4 CLÍNICA MÉDICA 
  
Na casuís t ica da c l ínica médica foram inc luídos as afecções do s istema 
reprodutor  e os exames complementares real izados durante o estágio.  
 
2.1.4.1 SISTEMA REPRODUTOR 
 As afecções do s istema reprodutor acompanhadas durante o tempo de 
estágio d iv idi ram-se em quis tos ovár icos e metr i tes  ( tabela 3).  
 
Tabela 3: Distribuição das afecções referentes ao s is tema reprodutor (QO= quisto ovárico; n= 













 10 40 
TOTAL 25 100 
Afecção FA FR % 
QO 5 83 
Metrite 1 17 






Nas afecções reprodutivas, os quis tos ovár icos corresponderam a 83% 
dos casos.  
 Os quis tos ovár icos podem div id ir -se em quistos fo l iculares ou quistos 
luteín icos. Os quis tos fol icu lares são estruturas de tamanho super ior  aos 
fol ícu los normais (maiores que 2cm de d iâmetro) ,  apresentam paredes f inas e 
produzem estradio l,  estando geralmente assoc iados a níveis de progesterona 
baixos; os quistos lu teín icos possuem uma parede mais espessa e estão 
assoc iados a níveis  e levados de progesterona. Poder -se-á mensurar a 
progesterona no le ite ou no p lasma ( indicador  de quisto luteín ico),  embora 
normalmente seja ut i l izada a observação ecográf ica para os d iferenc iar 
( tamanho aumentado,  maior  ecogenecidade e espessura da parede).  Os 
quis tos ovár icos podem ter pouco impacto na fert i l idade se a sua presença for 
curta;  contudo, podem persis t ir  no ovár io por  10 d ias ou mais , conduzindo a 
c ic lo éstr icos ir regulares ( intervalos de estro ir regulares, n infomania  ou 
anestro) ,  não sendo contudo possível d i ferencia - los apenas com provas 
comportamentais  (BALL e PETERS, 2004c).  
Como factores predisponentes são apontados o balanço energét ico 
negat ivo, a a lta produção, problemas de pós -parto e todas as causas de 
stress  que possam interfer ir  com ocorrênc ia da onda pré -ovulatór ia de LH. Foi  
a inda suger ido que a formação de quistos poderá ser heredi tár ia (BALL e 
PETERS, 2004c) .  
No tratamento dos quistos fol icu lares, é acons elhada a administração 
de GnRH ou hCG (hormona cor iónica humana) (que possui  uma forte 
act iv idade de LH)  (BALL e PETERS, 2004c) . O object ivo deste t ratamento é 
induzir  a ovulação ou lute in ização do quisto  fol icu lar.  Após lute in ização ou 
ovulação, poderá aguardar -se a produção de PGF 2 α  endógena, e consequente 
luteól ise, ou, al ternat ivamente,  pode recorrer -se à sua adminis tração 
parentra l 9 d ias após a injecção de GnRH . Como medida preventiva do seu 
aparec imento, poder -se-á administrar GnRH 12 a 14 d ias após o par to; os 
quis tos não se desenvolvem em vacas com folícu los dominantes que ovulam 
em resposta ao tratamento apl icado ( GARVERICK, 2007).  Para tratamento dos 
quis tos luteín icos, ut i l iza-se a PGF 2 α ,  procurando a indução do estro.  Na 
medida em que os quis tos luteín icos podem rec id ivar,  e devido ao seu 
possível carácter heredi tár io, a lguns autores aconselham o refugo destes 





 Como tratamento a l ternat ivo poder ia recorre r-se à administração de 
progesterona exógena, tendo s ido demonstrado que esta  d iminui a secreção 
de LH, induz a at rés ia dos quistos e permite a resposta do h ipotá lamo ao 
estradio l produzido pelo fo l ícu lo dominante, induzindo uma onda de pré-
ovulatór ia LH e o desenvolvimento de um novo fo l ícu lo ovulatór io 
(GARVERICK, 2007).  
    
Metrite  
 A metr i te  puerperal é uma infecção bacter iana do útero [geralmente 
envolvendo Streptococcus spp, Escher ichia col i  (E. col i ) ,  Arcanobacter ium 
pyogenes ,  ocasionalmente Clostr id ium spp.  (JACKSON, 2004c)  mas também 
Bacteroides spp, Fusobacter ium necrophorum, Staphy lococcus spp,  
Pseudomonas aeruginosa e Proteus spp. (RADOSTITS et al ,  2006h)] que pode 
estar assoc iada à retenção das membranas feta is  (RMF), aborto, d is tóc ia ou 
presença de mais de um feto  (JACKSON, 2004c) , comprometimento da acção 
dos neutróf i los  e involução uter ina anormal (RADOSTITS et  a l ,  2006h).  
Ocupou os 17% restantes da casuís t ica do s istema reprodutor.  
Geralmente,  es ta afecção ocorre em vacas 2 a 4 d ias  após o pa r to, que 
se apresentam anoréct icas,  com diminuição da produção de le ite,  com 
temperatura normal a e levada e com taquicardia e taquipneia  (RADOSTITS et  
a l ,  2006h) . Os movimentos ruminais apresentam -se diminuídos ou ausentes, 
pode apresentar d iarre ia devido à sept icémia, a mucosa vaginal  aparece com 
sinais de inf lamação e a cérvix parc ia lmente aber ta. Deve sempre real izar -se 
um exame de estado geral atento ao animal,  para d escar tar  a presença 
simul tânea de outras doenças, como masti te aguda  (JACKSON, 2004c),  
per i tonite, esteatose hepática e cetose (RADOSTITS et a l ,  2006h) .  
O tratamento deve inc luir  ant ib ioterapia  s is témica,  como ox i tetrac ic l ina, 
ampic i l ina, sulfamida-tr imetropim, enrof loxac ina, penic i l ina procaína ou 
cef t iofur  e ant i- inf lamatór ios , também sistémicos, como a f lunix ina-meglumina 
(JACKSON, 2004c, RADOSTITS et a l ,  2006h) ass im como f luidoterapia 
( intravenosa ou ora l ,  em função do grau de des idratação)  para combater a 
des idratação e a toxémia. Deve encorajar -se o animal a beber , comer e a 
andar (JACKSON, 2004c) . Pode ser considerada a terapia ant imicrobiana 
intra-uter ina, embora ex ista a lguma controvérs ia. Por exemplo, no caso de 
presença de retenção das membranas feta is, esta terapia parece atrasar a 





ut i l izada nesta exploração cons ist iu na administração de f lu idos IV e de 
cef t iofur  subcutâneo (SC) 1mg/kg (Excenel
®
) .  
 
2.1.4.2 EXAMES COMPLEMENTARES 
A casuís t ica dos exames complementares d iv id iu-se em testes de 
medição de corpos cetónicos, com 75% dos casos  (n=30), e testes de 
pesquisa de resíduos de an t ib iót ico no le i te, o DELVOTEST
®
,  com 25% (n= 
10) .  
Normalmente,  os testes de medição de corpos cetónicos são 
efectuados ut i l izando as f i tas de ur ina (Keto -Diabur - test 500, Glucose-
Ketones; Accu-Check
®
 product) ,  recolhendo-se, neste caso, ur ina dos animais 
a tes tar.  Este tes te detecta os corpos cetónicos acetoacetato e acetona,  mas 
não detecta o ß-h idrox ibut irato (ßHB) , o corpo cetónico predominante e o 
mais estável (VOYVODA e ERDOGAN, 2010). Embora esta mensuração possa 
ser inf luenc iada pelo func ionamento do r im, h idratação do animal,  contacto da 
ur ina com o reagente, mistura de reagentes, entre outros (VOYVODA e 
ERDOGAN, 2010), é um teste rápido e barato, pelo que só no caso de não s er 
possível recolher ur ina, se ut i l iza outro teste. Este cons is te num sistema 
por tát i l  (Cetose Prec is ion Xceed
®
;  Abbot ;  t i ras: ‘Blood ß -  Ketone tes t s tr ip ’ ;  
Abbot)  que ut i l iza t iras onde se coloca uma amostra de sangue e que permite 
dosear os níveis de ß-h idrox ibut irato. Num estudo publ icado por VOYVODA e 
ERDOGAN (2010) , f icou demonstrado que este s istema é um meio de medição 
das concentrações de ßHB rápido e f iável,  quando comparado com testes 
fei tos em laboratór io (sens ib i l idade e espec if ic idade de 85% e 94%, 
respect ivamente);  contudo é mui to mais caro.  Durante o estágio, 77% dos 
tes tes de medição de corpos cetónicos foram real izados com recurso à f i ta de 
ur ina e os restantes 23%, ut i l izando o s istema para tes te sanguíneo. Através 
do teste da ur ina, 56% dos animais revelaram-se pos i t ivos para a presença de 
acetoacetato e acetona (valores > 10mg/dL ou 1mmol/L, o que equivale à 
c lassif icação na f i ta  de ur ina com +, ++ e +++) e 44% dos animais 
apresentavam testes negat ivos,  enquanto que, através do teste sangu íneo,  
57% dos animais apresentaram testes pos i t ivos (valores >1,4mmol/L) para a 
presença de ß-hidroxibut irato, e 43% negat ivos (valores <1,4mmol/L).  Estes 








 é um teste de pesquisa de resíduos de ant ib iót icos no 
lei te. É real izado regularmente a uma amostra do tanque de le i te e em 
amostras indiv idua is do le i te de todos os animais  após um tratamento com 
ant ib iót ico local em casos de mast i te, após ant ib ioterap ia s istémica e depois 
do par to . Deste modo garante-se que o intervalo de 
segurança ( IS) dos ant ib iót icos ut i l izados foi cumprido.  
Mais uma vez,  ex is te uma l is ta informát ica que mostra 
quando é necessár io fazer o teste.  O teste real iza -se a 
uma amostra de le i te,  que é colocada a incubar cerca de 
3h. Se o meio da amostra f icar amarelo , é indicador de 
que as bactér ias cresceram no meio, a lterando a cor.  A 
cor roxo escuro é indicadora de que as bactér ias não 
cresceram no meio,  o que é s inónimo de um teste  
pos i t ivo, is to é, indica a presença de resíduos de 
ant ib iót ico ( fotograf ia 1).  
Ex iste a inda outro teste,  o Charm
®
 test ,  que é 
ut i l izado quando não há tempo para a execução do outro 
tes te, entre o f im da ordenha e a chegada do camião que transporta o le i te , 
pois  a sua execução e le itura só demora cerca de 8 minutos.  
 
2.1.5 CLÍNICA CIRÚRGICA 
 
A c lín ica c irúrg ica efectuada durante a minha perma nência na 
exploração inc idiu sobre o s is tema locomotor  (81%) e s is tema digest ivo 
(19%).   
 
2.1.5.1 SISTEMA LOCOMOTOR 
 A prevenção tem uma grande impor tânc ia no contro lo das afe cções 
podais, pelo que ocupou 85% da casuíst ica do s is tema locomotor  (n= 11) .  
Nesta exploração,  o MV optava por  separar os animais antes da passagem 
para o parque das vacas secas, não só para prevenir  po ssíveis afecções 
podais através de uma detecção precoce, mas também prevendo que, caso 
fosse necessár io a lgum procedimento,  os  animais f icar iam poster iormente 
a lojados num parque cujo solo é mui to mais  macio e confor tável (are ia versus  
c imento) .  O membro e ra cuidadosamente observado, sendo real izados cortes 





identificadas com o 
número dos animais. A 
amostra da esquerda é 
um teste negativo e a 






 Os abcessos soleares representam os restantes 15% da casuís t ica (n= 
2).   
 
Abcessos soleares 
 Estas afecções provêm de danos ou interrupções no cór i on, aquando 
do cresc imento da úngula e detectam -se a ‘o lho nu’ ou com auxí l io de ‘p inças 
de cascos ’ .  Podem local izar -se na zona da sola e ter  aber tura na sola, ou 
apresentarem f ístu la ao nível do  bordo coronár io  (BLOW EY, 2004b) .  
Deve observar -se bem o membro do animal e desbr idar -se a zona da 
saída do abcesso com as facas de casco, até se perceber a 
presença/ausênc ia de a lgum objecto estranho ou pús. A zona desbr idada deve 
ser lavada com água ox igenada.  
GÓMEZ (2008) aconselha a colocação 
de uma pomada iodada e com sulfato 
de cobre e uma l igadura de protecção.  
Aconselha a inda a colocação de um 
‘ taco’ (de madeira ou outro mater ia l)  
no dedo que não está afectado, para 
evitar  que o dedo afectado real ize o 
apoio, ta l como pode ser observado 
na fotograf ia 2.  
 
2.1.5.2 SISTEMA DIGESTIVO 
Deslocamento de abomaso à esquerda (DAE)  
No tempo do estágio, foram  ident i f icadas três vacas com possível  
des locamento de abomaso à esquerda, através da presença de som de ‘p ing’  
aquando da real ização de auscul tação/percussão.  Pr im ariamente fo i - lhes 
efectuada a terapia médica, que cons ist iu  em adminis trar cerca de 40L de 
água com cloreto de sódio e potáss io por entubação ora l.  No d ia seguinte, 
como o tratamento médico não fo i efect ivo e os animais mostravam ainda 
sinais  de des locamento de abomaso, foram real izadas as c irurg ias.  
As al terações no func ionamento do abomaso são a causa mais comum 
de c irurg ia abdominal  nos bovinos le ite iros  (TRENT, 2004) .  As afecções do 
abomaso estão l igadas a doenças metaból icas, stress  de lactação e 
a l imentação inadequada, sendo os mais comuns o des locamento de abomaso 






à esquerda, à d irei ta,  o volvo abomasal ,  ú lceras e impactação assoc iado a 
indigestão vagal (RADOSTITS et  a l ,  2006c). O ponto pr incipal  é a atonia 
abomasal ,  que se encontra largamente favorec ida pelas crescentes 
necess idades de produção, a a l imentação maior i tar iamente const i tu ída por 
grão e a l im itada mobi l ização a que os animais se encontram sujei tos  
(RADOSTITS et  a l ,  2006c) . A atonia é ainda favorec ida por  doenças 
infecc iosas ou metaból icas  como hipocalcémia, cetose,  RMF, metr i te, mast i te  
e indigestão, ass im como todas as afecções que provoquem diminuição do 
apeti te e, consequente, d iminuição do tamanho do rúmen  (FUBINI e DIVERS, 
2008).  É mais  comum em vacas le i te iras mas pode acontecer em m achos e 
v ite los de qualquer idade,  sendo que FUBINI  e DIVERS (2008) referem a 
observação de des locamento de abomaso à dire ita em vite los  com idade 
infer ior  a 3 d ias .  
Os s inais  c lín icos pr imariamente notados são a d iminuição da ingestão 
de a l imento, preferênc ia pelo a l imento grosseiro e d iminuição da produção de 
lei te. O animal  aparece moderadamente des idratado, mas as restantes 
constantes encontram -se normais . A auscul tação/percussão combinada, 
real izada entre o codi lho e a tuberos idade da coxa, revela um s om de ‘p ing’ .  
Pode observar-se uma elevação na zona caudal das ú l t imas coste las causada 
pelo abomaso des locado (FUBINI e DIVERS, 2008).  O som pode estar 
local izado mais ou menos dorsalmente, consoante a zona onde o abomaso se 
encontra.   
A resolução do DAE pode ser médica ou c i rúrg ica. A resolução médica 
envolve a administração de laxantes ora is, ant i -ác idos e ruminatór ios , tendo 
em vis ta est imular o func ionamento do s istema gastro intest inal .  Caso o 
des locamento seja secundár io a outra afecção, esta deve ser  resolv ida 
pr imariamente.  Todos estes procedimentos devem ser acompanhados de um 
encorajamento do animal à ingestão de a l imentos grosseiros para obr igar o 
rúmen a vol tar  à sua função normal (FUBINI  e DIVERS, 2008) .  
A correcção cirúrg ica pode ser fe i ta de vár ias formas. Nos animais  
d iagnost icados na exploração, após tr icotomia e assépsia da zona, fo i fe ito o 
b loqueio anestés ico em l inha  ( fotograf ia 3),  abordagem cirúrg ica na fossa 
paralombar d ire ita e omento e p i loropéx ia, de acordo com o descr i to por 
TRENT (2004).  
A omentopéx ia cons is te em encontrar uma par te do omento que seja 
res istente e o mais prox imal possível  da junção p i loro -duodenal.  A sutura 
deve englobar uma parte do per i toneu e uma grande área do omento, sem 
interfer ir  com o func ionamento normal das estruturas adjacentes. Contudo, 





faz-se também a pi loropéx ia. Esta 
técnica baseia-se na colocação de 
uma ou duas suturas  que f ixem o 
p i loro às camadas musculares da 
parede abdominal ,  inc luindo também 
o per itoneu. Deve ter -se em atenção 
a pouca espessura da musculatura 
do pi loro, que pode levar à sua 
perfuração até ao lúmen e , 
consequentemente implicam  o r isco 
de a lterações f ís icas ou func ionais 
na mot i l idade da junção 
p i loroduodenal  (TRENT, 2004) .   
O prognóst ico para a recuperação do animal ut i l izando a omento e 
p i loropéx ia é bom, embora haja sempre o r isco de per i tonite, a lterações 
func ionais e infecção da sutura (TRENT, 2004). Foi administrado um 





No tota l foram efectuadas  quatro necróps ias no tempo de estágio;  duas 
real izadas  a vacas adultas e duas  real izadas a v ite los .  
Uma das necróps ias das vacas adultas fo i efectuada com o object ivo de 
conf irmar uma per i toni te (o animal morreu no pós -operatór io de um 
des locamento de abomaso). A outra, ass im como a s necróps ias dos v ite los 
foram real izadas com o intui to de tentar  descobr ir  dados anatomo -patológicos 
que just i f icassem a morte dos animais . Contudo, os achados de necróps ia 
observados não nos perm it iram chegar a um diagnóst ico def in it ivo , e não fo i 









2.2 CLÍNICA AMBULATÓRIA EM SISTEMAS DE MINIFUNDIO 
 
A segunda par te do estágio fo i real iza da com o Dr. João Caseiro , no 
Concelho de Vouzela , de 4 de Outubro a 20 de Dezembro de 2010.  Esta parte 
do estágio d iv id iu-se pelas  seguintes act iv idades pr inc ipais:  
-  Sanidade animal através de prestação  de serviços na Organização de 
Produtores Pecuár ios  (OPP) da Cooperat iva Agrícola de Vouzela;  
-  Acompanhamento do MV munic ipal na Câmara Munic ipal de Vouzela;  
-  Clín ica ambulatór ia no Concelho de Vouzela,  São Pedro do Sul e 
Ol iveira de Frades.  
 
2.2.1 SANIDADE ANIMAL 
 
Durante este estágio,  t ive a oportunidad e de acompanhar a Br igada 1 
no saneamento dos animais do concelho de Vouzela. Al i ,  o saneamento 
d ivide-se por  épocas, sendo os meses de Janeiro a Abr i l /Maio ocupados pelo 
saneamento dos bovinos, e os meses de Maio a Novembro ocupados pelo 
saneamento dos pequenos ruminantes.  No tempo de estágio, acompanhei  o 
saneamento dos pequenos ruminantes e os tes tes de pré-movimentação de 
bovinos.   
Na campanha de saneamento da região de Vouzela, é marcado através 
de um edita l ,  o d ia, hora e local  em que o MV e o Ajudante prestarão serviço 
de sanidade. As pessoas reúnem-se no local  marcado ou, em caso de 
rebanhos grandes, são v is i tadas em casa.  
Normalmente,  os propr ietár ios  esperam o MV e o Ajudante para reunir  
os animais . Devido ao meio rura l e à idade avançada,  muitas  vezes não 
ajudam na contenção destes, sendo que, geralmente, os locais  nem sequer 
apresentam boas condições de segurança ( te lhados muito baixos, velhos, em 
r isco de cair  e fa lta de i luminação no inter ior  dos curra is) .  Acontece também 
que os animais não estão habituados a ser l idados, pr inc ipalmente os 
bovinos,  tornando o trabalho muito mais complicado e moroso.  
Foram intervenc ionados 1903 pequenos ruminantes (1320 ovinos e 583 









     
   
 
Gráfico 1: Distribuição dos animais intervencionados pela Brigada 1 do OPP de Vouzela, em 
função da espécie animal (n= 1926, FR em %). 
 
O saneamento engloba acções de prof i laxia impostas pela Direcção 
Geral  de Veter inár ia,  at ravés dos Programas Nac ionais  de Erradicação, no 
combate à tuberculose bovina (Decreto-Lei 272/2000 de 8 de Novembro) ,  
brucelose bovina e dos pequenos ruminantes  (Decreto-Lei 244/2000, de 27 de 
Setembro) ,  leucose enzoótica bovina (Decreto-Lei 114/99 de 14 de Abr i l ) ,  e 
Língua Azul [Edita l 28 , Decreto-Lei 146/2002, de 21 de Maio e Regulamento 
(CE) 1266/2007 da Comissão de 26 de Outubro ],  v isando assegurar a saúde 
animal e a qual idade dos produtos que chegam ao mercado.   
No caso dos pequenos ruminantes, é  recolh ida uma amostra de sangue 
na veia jugular externa do animal,  para rastre io serológico de brucelose 
[consoante o Plano Nac ional de Erradicação da Brucelose dos Pequenos 
Ruminantes para 2010, e da respect iva c lass if icação sanitár ia das 
explorações -  animais maiores de 12 meses em explorações of ic ialmente 
indemnes e indemnes (B3 e B4) , e maiores de 6 meses em explorações não 
indemnes (B2) ].  Os animais são desparas i tados v ia subcutânea  com 
Noromect in
®
 ( ivermect ina , na dose de 200µg/kg).  
No caso dos ovinos,  procede-se também à vac inação/re-vacinação (3 
semanas depois da 1ª  adminis tração) contra o serót ipo 1 da Língua Azul ,  aos 
animais maiores de 6 meses , consoante o Edi tal  em vigor  durante o per íodo 
de estágio (Edi tal  28) .  Dos ovinos intervencionados, 1221 foram revac inados 
(FR= 92,5%) e 99 foram vac inados pela pr imeira vez (FR= 7,5% ). Ut i l izou-se a 
vac ina Syvazu l
®





No caso dos bovinos,  as  in tervenções real izadas foram  testes de pré-
movimentação. Estes tes tes cons istem  numa recolha de sangue em animais  
maiores de 12 meses, para rastreio serológico de  brucelose (Decreto-Lei  
244/2000 de 27 de Setembro) ,  e na real ização de um teste intradérmico de 
comparação ( IDC),  para rastreio da tuberculose , real izado em animais com 
idade super ior  às 6 semanas ( Decreto-Lei 272/2000 de 8 de Novembro). A 
IDC cons is te em: 
→ tr icotomia de dois rectângulos parale los na tábua do pescoço (o lado 
é escolh ido consoante for  mais conveniente,  mas deve ser fe ito de forma igual 
a todos os animais  da mesma exploração, para fac i l i tar  a lei tura do 
resul tado);  
→ mensuração com um cutímet ro da prega de pele dessa zona;  
→ apl icação da  tubercul ina DPP aviár ia (Mycobacter ium av ium )  e 
tubercul ina PPD bovina (Mycobacter ium bovis ) ,  cada uma apl icada em cada 
rectângulo previamente tr icotomizado na tábua do pescoço;  
→ leitura do resul tado passadas  72h.  
A reacção normal do animal provoca o aparec imento de um nódulo na 
zona da apl icação, que é mensurado e comparado  com a mensuração in ic ial e 
entre as duas zonas de apl icação. A d iferença entre as mensurações in ic ia is e 
passadas 72h dará o resultado, o qual deverá ser interpretado consoante o 
Manual  de Procedimentos para a Real ização da Prova da 
Intradermotubercul in ização de Comparação ( IDC)  (Decreto-Lei  272/2000 de 8 
de Novembro) .   
Todos os animais aos quais fo i efectuada a prova de IDC foram 
aval iados e mensurados passadas 72h, obtendo todos resultados  negat ivos .  
Devido a estes resul tados , os animais encontraram -se aptos a c ircular  entre o 
local  de proveniênc ia e o local  de dest ino por o período de um mês.  
No caso de ex is t i rem animais novos, procede-se à colocação de br incos 
e respect iva ident i f icação e regis to. Actualmente, nesta OPP, todas as 
intervenções são registadas em folhas arquivadas numa única capa p lást ica , 
que f ica com o produtor,  e que deve ser apresentada aquando qualquer acção 





2.2.2 CONTROLO REPRODUTIVO 
 
O contro lo reprodut ivo englobou os diagnóst icos de gestação, as  
ester i l izações químicas nos suínos, as inseminações e a apl icação de 
programas de indução/sincronização de ovulação ( tabela 4).  
 
Tabela 4: Acções de controlo reprodutivo, por acção e espécie (DG: diagnóstico de gestação; 







Os d iagnóst icos de gestação foram a acção predominante (73%). Como 
neste meio rura l ,  gera lmente as pessoas têm poucos animais, são elas que 
controlam o tempo a part ir  da data da inseminação ar t i f ic ia l ,  e que chamam o 
MV para fazer  o d iagnóst ico 30 d ias após a inseminação  art i f ic ia l .  Todos os 
d iagnóst icos foram real izados com recurso ao ecógrafo portát i l .  
Caso o d iagnóst ico seja negat ivo, o MV aval ia  o estado das e struturas 
reprodut ivas e aconselha os produtores. Pode ser colocada a possibi l idade de 
insta lação de um programa de indução/s incronização da ovulação, com 
recurso à ut i l ização de PGF 2 α  ou ao protocolo Ovsynch .  
 
Protocolo Ovsynch (BALL e PETERS, 2004a;  PATTERSON e SMITH, 2007).    
O Ovsynch  é  um programa de indução/s incronização da ovulação que 
permite real izar a inseminação art i f ic ia l ( IA) a tempo f ixo.   
No dia zero  é administrada uma injecção de GnRH (Receptal
®
 2,5 ml) ,  
seguida de uma administração de PGF2 α  (Estrumate
®
)  sete dias depois .  É 
Acção Bovino Suíno Caprino Ovino FA FR % 
DG 42 7 4 20 73 73 
Esterilização química  15   15 15 
Inseminação artificial 3 4 
  
7 7 
P I/S 5    5 5 





então administrada uma nova injecção de GnRH 48h  após a adminis tração de 
PGF2α ,  e  real iza-se a inseminação art i f ic ia l passadas 16 horas .   
Este protocolo tem como object ivo contro lar  o c ic lo ovár ico de modo a 
que se obtenha uma ovulação em tempo f ixo . Ass im, a pr imeira adminis tração 
de GnRH visa a ovulação de um fol ícu lo dominante ou a sua lute in ização, 
para que haja uma nova onda fo l icu lar  e um folículo dominante aquando a 
administração de PGF2α ,  ou o pro longamento de um corpo lúteo ex is tente, 
para que este seja respons ivo à administração de PGF2α  sete d ias depois . A 
ú lt ima injecção de GnRH tem como object ivo in ic ia l izar uma onda pré -
ovulatór ia de LH, que leve à ovulação do fo lícu lo dominante.  
 
Esteril ização química  
As ester i l izações químicas a suínos foram o segundo procedimento 
mais efectuado (15% dos casos) .  
 O método de ester i l ização química baseia -se em duas injecções de um 
análogo s intét ico da GnRH l igado a uma proteína ( Improvac
®
 -  Pf izer) ,  que 
induz uma resposta imuni tár ia do animal contra a GnRH endógena. A 
inact ivação da GnRH endógena e consequente menor l ibertação de FSH e LH, 
induzem o não desenvolv imento e a inact iv idade tes t icu lar,  obtendo-se o 
efe ito de uma castração química . A ú l t ima injecção é adminis trada 4 a 6 
semanas antes da data do abate, permit indo aos produtores benef ic iarem das 
caracterís t icas de carcaça de um suíno não ester i l izado (ausênc ia de odor e 
sabor caracterís t icos) .  Este método apresenta inúmeras vantagens,  entre e las 
a diminuição do trauma para o animal e a redução da contenção ao mínimo;  
permite a inda a ester i l ização de animais  adultos , evitando o stress  e  os 
problemas adjacentes de uma c irurg ia (por exemplo infecções)  ou o abate de 
animais que não tenham at ingido a matur idade sexual (e, por  conseguinte,  
que também não at ingiram o seu máximo desenvolv imento corporal) ,  a lém de 
ser um procedimento mais seguro, rápido e prát ico para o MV (MACKINNON e 
PEARCE, 2007). Esta técnica vem ainda de encontro aos object ivos de 
e l im inação da orquiectomia em suínos até 2018, publ icados na “ Declaração 
Europeia re lat iva às a lternat ivas à Castração Cirúrg ica nos Suínos” a 25 de 








A prof i lax ia é a medida mais importante na saúde dos animais . Através 
destas acções, o produtor poupa dinheiro e t rabalho e vê acentuadas 
melhor ias a nível de cresc imento e produção. Destas medidas consta a 
desparasi tação e vac inação aos rebanhos , cuja casuís t ica é indic ada na 
tabela 5 .  
 
Tabela 5: Distribuição das medidas de profilaxia realizadas, consoante a espécie (n=167, FR 
em %). 
 
As vac inas ut i l izadas foram:  
→ COVEXIN 8
®
 (Scher ing-Plough)  na prevenção das c los tr id ioses 
(Clostr id ium chauvoei,  Clostr id ium septicum, Clostr id ium tetani e Clostr id ium 
per fr ingens  t ipo C e D); e  
→ Micogaláxia
®
 (Medinfar)  contra o Mycoplasma agalact iae,  
Mycoplasma mycoides var.  mycoides e Mycoplasma capr icolum ,  para 
prevenção da agaláx ia contagiosa.  
O desparas i tante ut i l izado fo i o Dectomax
®
 (doramect ina) ,  (contra 
 nemátodes gastro intest inais , pulmonares e renais , vermes,  larvas que 
provocam as míases,  carraças, p io lhos e  ácaros) (SANCHÉZ et  al ,  2002) .  
 
2.2.4 CLÍNICA MÉDICA 
 
A c lín ica médica fo i  real izada em sistema ambulatór io. A causa mais 
comum de chamada do MV prendeu-se com afecções do s is tema reprodutor  
( inclu indo neste grupo as doenças referentes à g lândula mamária ) .  As causas 
Acção Bovino Suíno Caprino Ovino FA FR % 
Vacinação   63 43 106 63 
Desparasitação 23 3  35 61 37 





menos comuns de chamadas para a c lín ica médica prendem-se com afecções 
do s istema ur inár io e a of talmologia,  ambos com um único caso (gráf ico 2 ).  
 
Gráfico 2: Distribuição dos casos da clínica médica, em função do sistema afectado (n= 247, FR em %). 
 
2.2.4.1 SISTEMA REPRODUTOR E GLÂNDULA M AM ÁRIA 
 As afecções do s is tema reprodutor apresentam-se na tabela 6,  
d ivid idas por  ent idade cl ínica e por  espéc ies.  
 
Tabela 6: Distribuição das afecções do sistema reprodutor, por entidade clínica e espécie 







Afecção Bovino Suíno Caprino Ovino FA FR % 
RMF 6   1 7 32 
Parto distócico 3 1  1 5 23 
Metrite 4   1 5 23 
MMA  3   3 13 
Aborto   1 1 2 9 





A afecção com mais expressão fo i a retenção de membranas feta is  
(32%), seguida dos partos d istóc icos (23%) e  da metr i te (23%) (não é incluída 
aqui a referênc ia b ib l iográf ica à metr i te por já ter  s ido exposta anter iormente) .  
 
Retenção das membranas fetais (RMF) 
 A retenção das membranas feta is, pr imariamente, resulta da d if icu ldade 
de destacamento dos cot i lédones das carúnculas maternas. Contudo,  es te 
processo pode ser  secundár io a um problema mecânico de expulsão dos 
tec idos. Idealmente,  es ta expulsão deve ocorrer  nas 6h após o par to; 
passadas as 12h, def ine-se como retenção das membranas feta is . Nesta 
a ltura, cons idera-se que a ex istênc ia de RMF pode já or ig inar d iminuições na 
per formance  reprodut iva, na produção de le ite e aumentos na probabi l idad e 
de doenças de pós-parto (EILER e FECTEAU, 2007).  Se o animal não t iver 
nenhum sinal de toxémia, pode não se apl icar qualquer terapia e as 
membranas serão expulsas natura lmente entre 4 a 6 d ias. O útero deve ser 
palpado (vaginal e RETIRAR) transrecta lmente para aval iar  o seu estado, e s e 
se ver i f icar que as membranas estão soltas, poderá apl icar -se a lguma 
tracção, tendo sempre o  cuidado de não forçar o destacamento dos 
cot i lédones das carúnculas. A ut i l ização de ant ib iót icos  locais  antes da saída 
das membranas é controversa, pois pensa-se que a infecção bacter iana 
faci l i ta o destacamento das membranas; não devem ser ut i l izados se o animal  
não apresentar s inais que o jus t i f iquem, sendo preferível v ig ia - lo. No caso de 
já ex ist irem sinais  de toxémia e metr i te sépt ica, deve real izar -se  
ant ib ioterapia s is témica (penic i l ina procaína IM, cef t iofur SC, ampici l ina IM ou 
ox itetrac ic l ina IV) .  A terapia com f luidos poderá ser indicada nos casos mais  
graves (RADOSTITS et a l ,  2006h).  
 Nos casos observados, o MV começou por aval iar  o grau de adesão das 
membranas, tentando l iber ta - las sem forçar.  Após a ret irada de todo o tec ido 
possível ,  fo i  equac ionada a administração ou não de prostaglandinas ou 
oc itoc ina e de ant ib iót ico s is témico ( cef t iofur  SC na dose de 1mg/kg 
Excenel
®
) .  
 
Parto distócico 
 O par to d is tóc ico é um parto durante o qual é enco ntrado um problema, 





re lac ionados com a mãe temos a falta de força de expulsão ou  problemas 
f ísicos .  Nos pr imeiros inc luem-se a inércia uterina primária ,  caracter izada 
pela fa lha de contracção do miométr io, que impede a colocação do feto na 
pos ição de saída. Is to pode acontecer por presença de mais do que um feto, 
fetos anormais , defe i tos no miométr io, defe i tos hormon ais ou h ipocalcémia;  a 
cérvix encontra-se d i latada, mas o feto não se encontra em posição para o 
par to. O problema é u ltrapassado por correcção da pos ição do feto e tracção 
cuidadosa. A inércia uterina secundária acontece por exaustão do 
miométr io, após pro longadas tentat ivas de par to. Dever-se-á remover  a causa 
do insucesso do par to e ret irar  o feto cuidadosamente, send o que, como 
consequênc ias, pode  ocorrer retenção das membranas feta is ,  atrasos na 
involução uter ina e pro lapso uter ino.  Nos problemas f ísicos  inc luem-se 
deformidades ou exostoses pélv icas, tamanho pélv ico inadequado, torsão 
uter ina, insuf ic iente d i la tação da  cérvix , neoplas ias na vulva ou vagina, ou 
estenoses (NORMAN e YOUNGQUIST, 2007) .   
Nos casos de problemas re lac ionados com o feto,  temos apresentação, 
posição e postura anormais (é considerada normal uma apresentação 
crania l longi tudinal ,  uma pos ição dorsossacral  e postura com a cabeça, o 
pescoço e os membros anter iores estendidos;  a apresentação caudal não é 
cons iderada normal mas o par to pode  ocorrer sem ajuda se o feto apresentar 
os membros poster iores estendidos) ;  monstros fetais,  cujos fetos se 
apresentam com malformações congéni tas ;  e  desproporção feto-materna ,  
em que o feto se apresenta com proporções aumentadas em re lação ao 
tamanho da pélv is da mãe.  A desproporção feto-materna é comum em 
novi lhas, na maior ia das vezes pelo fac to de, apesar de o feto ter  d imensão 
normal,  a mãe não apresentar uma pélv is suf ic ientemente desenvolv ida  
(NORMAN e YOUNGQUIST, 2007).  
Como tratamento, são apresentadas as seguintes opções  (JACKSON, 
2004b):  
→ t ratamento conservat ivo  –  cons idera-se que será melhor esperar que o 
par to se dê natura lmente,  por  ausência de stress  feta l ou materno;  
→ t ratamento manipulat ivo –  correcção da d ispos ição do feto e poster ior  parto 
ass ist ido;  
→ t ratamento farmacológico  –  caso se suspeite que ex istem def ic iênc ias em 
cálc io ou gl icose, es tes elementos devem ser administrados. Também se 





→ t ratamento c irúrg ico  –  execução de cesar iana.  
 Poderá a inda ser  viável a real ização de fetotomia, que co ns is te em 
divid ir  o feto em par tes de tamanho mais reduzido para ser ret irado pelo canal  
cervical  (a cons iderar  somente se o feto já  est iver  morto)  (JACKSON, 2004b).  
Os casos acompanhados nos bovinos re lac ionaram -se com malpos ição 
feta l ,  que fo i corr ig ida pelo MV sem necessidade de execução da cesar iana. 
No caso do suíno, o MV fo i chamado  pois  o animal esteve em  trabalho de 
par to muito tempo e apresentava s inais de fadiga. Neste caso, também não fo i  
necessár io recorrer  à cesar iana, pois  foi só necessár io aux i l iar  por 
manipulação manual  a saída dos le itões .  
As afecções da g lândula mamária d izem respeito às mast i tes  ( tabela 7).  
 






NOTA: no caso das masti tes ident i f icadas nos bovinos, foi fei ta uma 
colheita de uma amostra de le ite a dois animais,  onde se ident i f icaram os 
agentes E. col i  num dos casos e Staphy lococcus aureus  no outro.  
 
Mastite  
A mast i te  é uma infecção da g lândula mamária ,  e pode d ivid ir -se em: 
→ mastite cl ínica (glândula mamária inf lamada, com alterações na 
composição do le ite ) ,   
→ subclínica (glândula mamária sem al terações aparentes, mas no 
lei te há acrésc imo da contagem de célu las somáticas ) ,   
Espécie FA FR % 
Bovino 5 42 
Ovino 5 42 
Caprino 2 16 





→ hiperaguda (glândula mamária severamente inf lamada, com reacção 
sistémica marcada ) ,   
→ aguda (glândula mamária severamente inf lamada, com reacção 
sistémica suave a moderada ) ,   
→  subaguda (glândula mamária moderadamente inf lamada e a l terações 
pers is tentes na cor  e cons is tênc ia do le i te )  e  
→  crónica (glândula mamária constantemente inf lamada, apresentando 
poucas a lterações no le ite entre as ‘cr ises ’ )  (OGILVIE,  1998b) .  
Geralmente acontece por  entrada dos microorganismos pelo canal do 
teto, que provoca uma chamada de agentes inf lamatór ios e edema. Após o 
tratamento, pode ocorrer f ibrose, formação de abcessos e atrof ia das 
g lândulas (OGILVIE, 1998b).  
Esta doença acarreta perdas económicas cons ideráveis ,  nomeadamente 
pela d iminuição da qual idade e quant idade do le ite produzido,  le i te 
descar tado por  inc lusão de ant ib iót ico, gastos com o MV, trabalho extra para 
o ordenhador  e aumento da taxa de refugo.  No tratamento e prevenção desta 
afecção é necessár io ter  em atenção vár ios fac tores, nomeadament e, o 
tratamento do quarto da g lândula mamária afectado  por mast i te c l ín ica, a 
ident i f icação e tratamento ou refugo de vacas com masti te subc l ín ica ,  a 
a l imentação no per íodo seco e no pós parto,  a hig iene na ordenha e ambiente 
da exploração.  Devido ao carác ter mul t i factor ial  desta afecção, o seu controlo 
envolve a prevenção da transmissão da infecção,  o melhoramento do s istema 
imunitár io, a técnica ut i l izada na secagem e os tratamentos da masti te 
c lín ica/subc l ín ica (HOGEVEEN, 2005) .  
Importa realçar que o meio rura l em que o estágio foi  fe ito  contr ibuiu 
bastante para a e levada prevalênc ia desta afecção , na medida em que a 
formação dos propr ietár ios  d if icu lta muitas vezes a implementação de 
medidas de contro lo , nomeadamente por fa l ta de h ig iene ou por 
incumpr imento das regras de ordenha. Contudo, os produtores vão estando 
a ler ta para esses fac tores  e o médico veter inár io procura s is tematica mente 
sens ib i l izá- los para os factores de r isco.  Alguns produtores j á d ispõem de 
ant ib iót icos locais  na exploração para , após ident i f icação dos casos c lín icos , 
inic iarem o tratamento o mais precocemente possível .  Os pr inc íp ios act ivos 
mais ut i l izados  inc luí ram a cefquinoma (Cobactan
® )
,  a 
sulfadiazina+tr imetropim (Tr imlac
®







) .  O le i te do teto afectado deve cont inuar a ser ret irad o,  embora não 
seja aprovei tado.  
 
2.2.4.2 SISTEMA MÚSCULO-ESQUELÉTICO 
As doenças do s istema músculo -esquelét ico contr ibuíram com 9,7% da 
casuíst ica total .  As c laudicações  de et iologia indeterminada  foram o problema 
mais f requente (66%), seguidas da necrobac i lose interd ig ita l (13%) e dos 
abcessos soleares (9%) ( tabela 8 ) .  
 
Tabela 8: Distribuição das afecções do sistema músculo-esquelético, em função da entidade 
clínica e da espécie (n= 23, FR em %). 
 
Claudicação de et iologia indeterminada  
A c laudicação deve ser d iferenc iada  de atax ia (causas re lac ionadas 
com o s istema nervoso central  ou per ifér ico) ou f raqueza,  local izada num 
músculo ou proveniente de doenças s is témicas . Manifes ta-se por marcha 
anormal ou locomoção sem apoio tota l ou parc ia l do peso sobre um membro,  
geralmente associado a dor (RADOSTITS et a l ,  2006e) . A maior par te das 
lesões que causam claudicação local izam -se na extremidade d ista l  do 
membro, sendo e las ú lceras na sola, defe i tos na l inha branca, penetração de 
corpos estranhos, f issuras vert icais e longitudinais,  dermat ites d ig i ta is ,  
necrobaci lose e h iperplas ia in terd ig ita l,  desordens ósseas  e laminite 
(BLOW EY, 2004b) .  
Afecção Bovino Suíno Caprino Ovino FA FR % 
Claudicação de etiologia indeterminada 6 3 2 4 15 66 
Necrobacilose interdigital    3 3 13 
Abcesso solear 2    2 9 







   
1 1 4 





Em 5 dos 6 casos de c laudicação ver i f icados em bovinos,  a observação 
dos membros dos animais não revelou abcessos ou qualquer outro s inal de 
inf lamação, embora os animais apresentassem claudicação e s inais de dor  
nas extremidades d is ta is dos membros . Após anamnese cuidada,  suspeitou-se 
de laminite subc lín ica, motivada por causas  al imentares , em vir tude de ser 
uma afecção de grupo e de o produtor ter  fe i to mudanças na a l imentação.  
O aumento do consumo de concentrado pode levar  a ac idose  
subc l ín ica, que, por  sua vez, parece conduzir  à presença de lamin ite 
(RADOSTITS et a l ,  2006e) . Esta doença tem como et io logia, além de causas 
a l imentares,  o par to, o excesso de tempo em pos ição de estação , o 
desconforto e as más condições de estabulação (BLOW EY, 2004b) . A doença 
parece desenvolver -se através de a lterações hemodinâmicas na 
microvascular ização per ifér ica, que se encontra afectada p ela l iber tação de 
substânc ias vasoact ivas (h is tamina e endotoxinas) l ibertadas durante o 
dec l ín io do pH ruminal,  a bacter ió l ise e a degradação dos tecidos. Estas 
causam vasoconst r ição a nível da extremidade d ista l do membro,  que resu l ta 
em isquémia e pr ivação de  ox igénio e nutr ientes; a isquémia causa a inda 
degradação f ís ica em tec idos fundamentais para a locomoção, podendo levar 
à rotação da fa lange d is ta l e a a l terações anatómicas permanentes 
(RADOSTITS et a l ,  2006e). Foi então aconselhado ao produtor v ig iar  a 
ingestão de a l imento concentrado e aumentar a quant idade de a l imento 
f ibroso.  
O outro bovino apresentava c laudicação, cuja  razão se prendia com a 
presença de uma massa  na zona latera l  da art iculação t íbio- társ ica. À 
palpação, a massa apresentava-se com aspecto de um possível abcesso. 
Como não fo i detectada nenhuma solução de cont inuidade que indicasse a 
possível  presença de a lgum elemento estranho no inter ior  da massa,  optou-se 
por não lancetar e v ig iar .  Adminis trou-se carprofeno na dose de 50mg /35kg 
IM (Rymadi l
®
)  para a l ív io da dor  e desconfor to .  
Nos suínos d iagnost icados, as causas de c laudicação foram 
essenc ialmente o excesso de peso  e traumas. O pr imeiro d if icul ta os 
movimentos do animal  e o segundo re lac iona-se com mau piso, que molhado e 
sujo não proporc iona condições de aderênc ia aos animais e faz com que 
escorreguem, desenvolvendo traumas. Por  não apresentarem mais nenhum 
sinal c l ín ico,  os animais foram tratados com cetoprofeno 300mg/100kg/d ia SC 
(Romefen
®





Necrobacilose interdigital  
 A necrobac i lose interd igi tal ou ‘p ie ira ’,  como é vulgarmente chamada, é 
uma afecção que exige a presença de Bactero ides melaninogenicus e 
Fusobacter ium necrophorum ,  embora possam exist ir  mais  agentes envolv idos. 
O Fusobacter ium  é um organismo anaeróbio Gram -negativo que ex iste no 
s istema intest inal de ovinos e bovinos e, por consequênc ia, d isseminado no 
ambiente. Os t ipos A e AB produzem uma exotox ina responsável pela necrose 
supurat iva da pele e decresc imento da fagoc itose; parece ter um sinergismo 
com o Bactero ides (BLOW EY, 2004b) .  
  A infecção dá-se por uma solução de cont inuidade e é  mui to comum na 
estação húmida, pois a pele está mais f ragi l izada do contacto constante com 
a água, mas qualquer  outro meio que provoque uma solução de cont inuidade 
contr ibui para a infecção. O animal aparece a c laudicar ,  geralmente dos 
membros anter iores , apresenta s inais inf lamatór ios b i laterais prox imais à  
úngula e temperatura corporal e levada.  O o dor é for te e caracterís t ico 
(GUARD, 2008).  
O membro deve ser e levado , para uma boa observação e  o tec ido 
necrót ico deve ser removido; após estes procedimentos, deverá apl icar -se um 
ant ib iót ico local  (por exemplo um spray ) .  Como ant ib ioterapia s is témica p ode 
ut i l izar -se a penic i l ina, oxi tetrac ic l ina, sul fonamidas , t i los ina, t i lm icos ina, 
cef t iofur  e cefquinoma (BLOW EY, 2004b) . O ant ibiót ico local  apl icado fo i  um 
spray  de ox i tetracic l ina (Oxym ycin
®
)  e o ant ibiót ico parentera l ,  er i t romic ina 3 
a 5mg/kg IM (Er i thromic ine
®
) .  
 
2.2.4.3 SISTEMA DIGESTIVO 
As afecções do s is tema digest ivo foram separadas por animais, sendo 










Tabela 9: Distribuição das afecções do sistema digestivo, em função da espécie afectada 






 No gráf ico 3 encontram-se expostas as doenças d iagnost icadas nesta 
espéc ie,  no tempo de estágio.  
                                     
 






Gráfico 3: Distribuição das afecções digestivas dos bovinos (n= 10, FR em %). 
 
Diarreias neonatais 
As diarre ias neonatais  representaram 50% das afecções em bovinos , 
ta lvez porque são um problema muito recorrente , der ivadas tanto de causas 
infecc iosas como al imentares.  Mais uma vez, o facto de o estágio ter  
decorr ido no Inverno pode ter contr ibuído para a e levada ocorrênc ia destas 
afecções , v is to que os animais se encontram mais conf inados e mais juntos, o 
que ajuda a propagar  os agentes infecc iosos  envolv idos . A nível  a l imentar ,  
podem relacionar-se com a adminis tração de le i tes de subst i tu ição de má 
qual idade ou com a insuf ic iente ingestão de colostro ou problemas na mãe 
que levem à produção de colostro de qual idade baixa , levando à fa lha na 
Espécie FA FR % 
Bovino 10 48 
Ovino 6 28 
Suíno 5 24 





t ransferência de imunidade pass iva e maior r isco de sept icémia  (RADOSTITS 
et  a l ,  2006b)  
Segundo RADOSTITS et a l  (2006b), pode-se ut i l izar o termo ‘d iarreia 
aguda indiferenc iada dos v i te los recém-nascidos ’ para c lass if icar  a d iarre ia 
aquosa e profusa em vi te los com menos de 1 mês, que apresentam 
des idratação progress iva e ac idose,  podendo morrer em poucos d i as. Torna-
se d if íc i l  ident i f icar  o agente et iológico, mas segundo os mesmos autores e 
OGILVIE (1998a), ex is tem alguns s inais que podem ajudar a d iferenc iar estes 
t ipos de d iarre ias,  sendo eles:  
Salmonel la spp :  afecta animais maiores de 10-14 d ias até 3 meses.  
Div ide-se em três formas; forma sub-aguda: morte súbita, s inais neurológicos 
(convulsões, opistótonos )  ou s inais gastro intest inais (diarre ia, dor abdominal) ;  
aguda: febre in ic ia l seguida de h ipotermia, taquicardia e taquipneia , anorex ia,  
depressão, d iarre ia severa, l íquida, hemorrágica com muco, coágulos de 
f ibr ina e sangue; e crónica: fezes moles que acompanham uma baixa  taxa de 
cresc imento.  
Coccidiose :  provoca diarreia com muco e sangue, cons istênc ia de 
‘sopa’  e tenesmo, depressão, apet i te reduzido. O pêlo aparece mal tratado e 
os animais em pior  condição f ís ica que os co -habitantes.  
Escherichia coli  enterotoxigénica :  afecta animais menores de 5 dias  
mas pode afectar v i te los até 2 semanas. Provoca d iar re ia aquosa, profusa,  
depressão, f raqueza,  des idratação e anorex ia.  
Rotavírus :  afecta animais entre os 5 e os 7 d ias,  até 3 semanas. 
Geralmente misto com E. col i  e Cryptospor id ium .  Provoca d iarre ia,  
des idratação e anorex ia .  
Coronavírus :  afecta animais entre os 5-20 d ias. Provoca d iarre ia, que 
pode ter  sangue e muco.  
Criptosporidium :  afecta animais entre as 1 -3 semanas. O animal 
apresenta s inais  de tenesmos,  perda de peso e d iarre ia pers istente.  
Giardia :  s inais pouco específ icos, como diarreia crónica pastosa com 
duração de 2-8/12 semanas e depressão no cresc imento .  
Clostridium spp :  ocorre mais em vite los  mais velhos. T ip icamente 
or ig ina morte súbi ta.  Quando a doença é menos aguda, re lac iona-se com 





Parasitas gastrointestinais:  os sinais c lín icos dependem do nível de 
paras it ismo. Se for muito a l to, podem provocar d iarre ias , anemia,  inapetênc ia 
e perda de condição corporal .  
Como os agentes et io lógicos são dif íce is de ident i f icar,  a terapia é 
d ir ig ida para os s inais  c línicos , devendo ser  real izada terapia de supor te com 
administração de f lu idos  para evitar  o agravamento da des idratação e 
est imular  a e l im inação de tox inas,  e ant ib ioterapia,  consoante o agente que 
se suspei te  ( idade do animal,  t ipo de d iarreia,  etc .) .  
 
Malformação congénita (fotografia 4)  
O caso de malformação congénita refere -se a um animal  que nunca 
defecou, embora inger isse le ite  nos pr imeiros dois d ias de v ida.  Estava 
prostrado, e apresentava l ige ira d is tensão abdominal e dor abdominal .  Os 
d iagnóst icos d iferenc ia is,  
segundo LOFSTEDT (1998)  
são atrés ia in test inal,  
co lónica, anal ou d i latação/ 
torção do abomaso. Aquando 
a medição da temperatura  
recta l ,  descartou-se a atrés ia 
anal.  Na necróps ia conf irmou-
se a ausênc ia de l igação 
entre o in test ino e o 
recto/ânus , podendo dizer -se 
que ser ia um caso de 
atrés ia colónica .  
 
Timpanismo 
O t impanismo é um processo provocado por excess iva fe rmentação e 
formação de uma espuma estável ou gás l ivre, que f icam ret idos, provocando  
uma dis tensão anormal do rúmen e do ret ícu lo (RADOSTITS et  al ,  2006d).  
Class if ica-se ass im de t impanismo gasoso  quando há presença de gás l ivre  ou 
t impanismo espumoso , na presença de espuma estável ,  sendo que o pr imeiro 
caso geralmente acontece por obstrução à passagem do ar  no esófago,  





obstrução essa que pode ser intra luminal  (por exemplo,  ingestão de uma 
batata) ou extra luminal (por exemplo,  um abcesso causado por uma 
administração de medicação). Doenças como o tétano ou a h ipocalcémia 
podem ainda contr ibuir  para uma obstrução funcional .  O t impanismo 
espumoso encontra-se re lac ionado com mudanças da a l imentação, por 
exemplo,  vacas que após pro longada estabulação foram para pastagem nova, 
pelo que se pode apresentar como uma doença  de grupo (OGILVIE,  1998a).  
Os animais aparecem com uma dis tensão abdominal  severa, 
geralmente local izada dorsalmente à esquerda, mas que pode afectar o lado 
d ire i to em casos severos  de t impanismo espumoso,  acompanhada de d ispneia 
e taquicardia.  O rúmen pode apresentar  h iper  ou h ipomoti l idade e o animal  
apresenta-se com sal ivação excess iva e ans ioso  (OGILVIE, 1998a) . Se a 
ingestão de a l imento se mant iver ,  as contracções ruminais ajudarão a d iminuir  
o t impanismo gasoso,  mas pode acontecer  que o animal  se encontre mui to 
prostrado, e que a dor e o desconfor to depr imam ainda mais a ingestão de 
a l imento.  Os casos agudos podem conduzir  à morte  (BLOW EY ,  2004a) .  
O MV fo i chamado para observar um  animal  jovem que se apresentava 
com uma di la tação abdominal dorsal esquerda muito evidente, prostrado e 
com taquipneia e taquicardia. Na anamnese fo i -nos indicado que e le  se 
mantinha em regime de estabulação e  inger i ra excesso de concentrado.  
 Como se suspeitou de t impanismo gasoso ,  foi fei ta tr icotomia na zona 
do rúmen,  l igeiramente dorsal ,  e introduzido um ‘ trocar ter ’ ,  para al ív io 
imediato da pressão causada pela acumulação de  gás. O animal f icou 
v is ive lmente mais  confortável.  É aconselhada a administração de  penic i l ina 
por  via intra-ruminal ou ora l  (BLOW EY, 2004a) , monens ina ou lasaloc id  por 
v ia ora l  (OGILVIE,  1998a)  para e l im inar a f lora indesejável e que aumenta 
a inda mais a produção de gás.  Foi deixado ao produtor  uma saqueta de 
Nutr ivet Tota l Pó
®
 100g, que contém 7 mg de ampic i l ina e 15000UI de 
col is t ina, e a recomendação de l im itar  um pouco o concentrado e aumentar o 
a l imento f ibroso.  
 
2.2.4.4 SISTEMA RESPIRATÓRIO  
O sis tema respiratór io contr ibuiu com 6,8% dos casos da c lín ica 
médica, sendo que 69% dos casos ( n=11) foram diagnost icados em suínos e 





O estágio foi real izado na a ltura do Inverno, pelo que os animais estão 
mais suscept íveis  a problemas respiratór ios devido ao f r io  e às más 
condições de alojamento. Estas condições predispõem a a parec imento de 
pneumonias nos suínos (RADOSTITS et  a l ,  2006f) ,  sendo que, nestes 
animais, a auscultação pulmonar é bastante d if íc i l ,  não fornecendo as 
informações que podem ser ut i l izadas noutras espéc ies .   
A pneumonia é uma inf lamação no parênquima pulmon ar e nos 
bronquío los, sendo comum ser acompanhada de p leur is ia  (RADOSTITS et a l ,  
2006f) .  Os agentes mais comuns  nos bovinos são a Mannheimia haemoly t ica 
(Pasteurel la haemoly t ica) ,  His tophi lus  somnus  e Act inomyces pyogenes  
(DIVERS, 2008) ; nos suínos , a Bordete l la bronchisept ica,  Salmonel la 
choleraesuis,  Act inobac i l lus p leuropneumoniae  e pyogenes e Haemophilus 
parasuis ;  Mycoplasma  spp  e Pasteurel la multoc ida  em ambos. Pode ser  a inda 
acompanhada de vírus, paras i tas , fungos e agentes químicos e f ís icos 
(RADOSTITS et a l ,  2006f) .   
 Os achados c lín icos cons is t iam em aumento da temperatura recta l e  
s inais respiratór ios como tosse, d ispneia e estertores à auscultação (no caso 
dos ovinos) .  
 Como terapia, foram ut i l izados ant i- inf lamatór ios não esteró ides 
(AINE’s ) ,  sob forma de melox ican (dose de 0,5mg/kg IM ou SC, Metacan
®
)  e  
ant ib ioterapia . O ant ib iót ico é sempre escolhido consoante a sua capac idade 
de at ingir  concentrações terapêut icas rápidas e ef icazes no tec ido afectado, 
de preferênc ia d ir ig ido ao agente em causa . Como não foram real izadas 
culturas e ant ib iogramas, os d iagnóst icos foram presunt ivos, pelo que se deu 
preferênc ia a ant ibiót icos  efect ivos para os pr inc ipais  agentes envolvidos  nas 
infecções do s istema respiratór io nestas espéc ies,  como a amoxic i l ina 
(Vetramoxi l
®
 LA) o cef t iofur (Excenel
®
) ,  o  f lor fenicol (Nuf lor
®
 e  Selectan
®
 -  
boa actuação para Mycoplasma spp. e Pasteurel la spp.) ,  a  ox i tetrac ic l ina 
(Terramicina 100
®
) ,  ou macról idos como a espiramicina (Spectan
®
) ,  ou a 
tu latromicina (Draxx in
®
)  (RADOSTITS et  al ,  2006f) .  Esta ú l t ima tem as 
vantagens de ser ef icaz contra todos os agentes impl icados nesta doença e 
de ser dose única, o que d iminui o stress  das administ rações. Foi a inda 
ut i l izado um mucolí t ico (bromexina- Eres
®
,  0,15 a 0,3 mg/kg/d ia IM) numa 
ovelha. A escolha do MV recaiu sobre o uso de ox i tetracic l ina (Terramicina
®
 
100, 10mg/kg IM) no caso dos ovinos e amoxic i l ina (Vetr imoxin
®
 LA,  15mg/1kg 
IM) no caso dos suínos, sendo refer ido que em casos mais graves, poder ia 





 Da casuíst ica do s is tema respiratór io observada na espéc ie ovina,  
impor ta ressalvar que um dos casos se deveu a pneumonia por  aspiração.  
Quando o MV fo i chamado, o animal apresentava uma pos ição or topneica 
muito acentuada. Da anamnese obteve-se que a propr ietár ia lhe t inha 
administrado uma ‘garrafada’ de água forçada, não tendo o cuidado de deixar  
o animal engolir  o l íquido. O prognóst ico é mau (RADOSTITS et a l ,  2006f)  e o 
animal acabou por  morrer.  
 
2.2.4.5 DOENÇAS INFECTO-CONTAGIOSAS 
As doenças in fecto-contagiosas representaram 6,8% da casuíst ica, 
sendo predominantes as c lostr idioses e o mal rubro (38% cada uma). A 
espéc ie mais  afectada fo i a suína ( tabela 10 ).  
 








 Os c los tr íd ios  (Cl . )  podem div id ir -se em clostr íd ios neurotóx icos (Cl.  
tetani e Cl .  botu l inum  t ipo A-G) , h is totóx icos (Cl. chauvoei,  Cl .  sept icum, Cl.  
novy i  t ipo A e B,  Cl.  perfr ingens t ipo A, Cl .  sordel l i  e Cl .  haemoly t icum ) ,  
enteropatogénicos e produtores de enterotoxinas ( Cl. per fr ingens  t ipo A-E) e 
outros (QUINN et a l ,  2002) .  A c los tr id iose assoc iada a Cl. perfr ingens  foi  uma 
afecção de grupo d iagnost icada presunt ivamente pelos s inais c lín icos de 
morte súbi ta em animais jovens, presença de d iarre ia aquosa, amarelada, 
a lgumas vezes hemorrágica (RADOSTITS et a l ,  2006a) . Na necróps ia 
encontraram-se zonas necrót icas no intest ino, algumas já ulceradas (QUINN 
et al ,  2002) . Os animais co-habitantes e que sobreviveram  foram vac inados 
com COVEXIN
®
 10 (Cl. tetani,  Cl .  perfr ingens t ipo A, B, C e D, Cl .  sordel l i ,  C l .  
Afecção Suíno FA FR % 
Clostridiose 10 10 38 
‘Mal rubro’ 10 10 38 
Doença de Aujeszky 5 5 20 





haemoly t icum, Cl.  sept icum, Cl .  novy i e Cl.  chauvoei) .  O Clostr id ium  habita no 
solo, na água e no intest ino ( faz par te da f lora normal;  pode estar 
sequestrado no músculo ou f ígado e, se for  act ivado, causar doença ) (QUINN 
et al ,  2002) , pelo que se deve proceder à des inf ecção cuidada das 
insta lações.   
 
‘Mal rubro ’   
O ‘mal rubro ’  é uma doença causada por uma bactér ia (Er is ipelothr ix 
rhus iopathiae ) .  Na forma aguda, provoca sept icémia e lesões cutâneas nos 
suínos, ao passo que, na forma crónica , provoca artr i te crónica e 
endocardi tes valvulares crónicas.  A sept icémia pode provocar  morte súbita e 
abor to, e os animais  apresentam -se 
febr is,  depr imidos,  com andar  
r íg ido ou prostrados. Na forma 
cutânea,  os  animais  apresentam -se 
febr is e as lesões progr idem para 
p lacas er i tematosas, que se podem 
resolver ou desenvolver  necrose e 
u lcerar  ( fotograf ia 5) .  A artr i te é 
mais comum em animais mais  
velhos,  que manifestam 
claudicação,  andar  r íg ido ou se 
recusam a apoiar o membro. A lesão da art icu lação pode evolu ir  para erosão 
da cart i lagem, eventual f ibrose e anqui lose.  As lesões cardíacas local izam -se 
na forma de massas,  geralmente na válvula mitra l .  Os animais  podem ser 
ass intomát icos,  ou podem sofrer de insuf ic iênc ia cardíaca  e congestão, ou 
morte súbi ta por stress  (QUINN  et  al ,  2002) .  
Pensa-se que o agente se encontra presente nas amígdalas de 50% 
dos suínos saudáveis , que as excretam para o meio ambiente através das 
fezes e das secreções oronasais , mas pode ser iso lada em outras espéc ies 
domést icas, inc lu indo aves. Normalmente,  os suínos menores de 3 meses  
estão protegidos pelos ant icorpos da mãe,  ao passo que os maiores que 3 
anos já devem ter adquir ido imunidade. O aparec imento dos s inais c l ínicos 
pode ser desencadeado por fadiga, a l terações na d ieta ou temperaturas 
extremas (QUINN et a l ,  2002). Como tratamento fo i  ut i l izado 
penic i l ina+estreptomicina  IM na dose de 1mL/10kg (cada 100 ml contém 
Fotografia 5: Suínos com 'mal rubro', no estado 
agudo. Podem observar-se as manchas avermelhadas 





10000000 UI de penic i l ina G procaína, 10000000 UI de penic i l ina  G benzat ina 
e 20g de d ih idroestreptomic ina ;  Shotapen
®
) .  
 
2.2.4.6 DOENÇAS METABÓLICAS 
As doenças metaból icas contr ibuíram com 4,2% da tota l idade de casos 
observados na c l ínica médica,  sendo que a afecção com mais expressão fo i a 
cetose (71%; tabela 11).  
 






Esta doença, na sua forma pr imária,  re laciona-se com o balanço 
energét ico negat ivo que pode começar duas semanas antes do par to, até 
duas a c inco semanas após o par to, a l iadas às necess idades de produção de 
lei te das pr imeiras 3-4 semanas.  É muito comum no per iparto em bovinos de 
a lta produção estabulados, mais rara em bovinos em extens ivo. Na forma 
secundár ia, expressa-se como compl icação de uma doença subjacente ao 
pós-parto e anorex ia associada (por  exemplo,  metr i te ou des locamento de 
abomaso) . O animal apresenta decrésc imo na produção de le ite e no apet i te, 
que se torna select ivo para os  a l imentos grosseiros. Pode apresentar s inais 
neurológicos,  como delír io,  head press ing ,  andar em círculos, movimentos de 
lamber e mast igar compuls ivos, h iperestes ia, e cegueira aparente. Os animais  
apresentam cetonúr ia e cetonémia e as fezes apresentam-se secas e f irmes 
(OGILVIE,  1998c).   
Dos animais observados pelo MV, os dois ovinos e o capr ino 
apresentaram sintomatologia neurológica,  como andar em círculos e 
desequi l íbr io.  Nos casos observados nos bovinos, os dois estavam em al tura 
de pós-parto e apresentavam cetonúr ia.  Como a monograf ia incide sobre este 
assunto, a revisão bib l iográf ica será mais completa nesse capí tu lo.  
Afeccção Bovino Caprino Ovino FA FR % 
Cetose 2 1 2 5 71 
Toxémia de gestação   2 2 29 





Toxémia de gestação  
A toxémia de gestação é uma doença  muito comum em ovinos e 
capr inos no f inal  da gestação , e re lac iona-se com o balanço energét ico 
negat ivo na a ltura do per ipar to. Acredita-se que este balanço negat ivo se 
encontra re lac ionado com o rápido aumento das necess idades de cresc imento 
do feto entre as úl t imas 4 a 6 semanas de gestação, a l iadas a um mau plano 
a l imentar e à presença de gémeos ,  ou de um só feto grande (OGILVIE,1998c; 
RADOSTITS et a l ,  2006g) . De acordo com estes ú lt imos autores, a toxémia de 
gestação d iv ide-se,  segundo as causas, em:  
→ toxémia de gestação primária  –  re lac ionada com a fa lha no p lano 
nutr ic ional na ú lt ima metade da gestação , a l iada à pr ivação tota l  de a l imento, 
mesmo que por um curto espaço de tempo. Isto pode signif icar que os ovinos 
estabulados estão a ser a l imentados com al imento grosseiro de má qual idade, 
ou até com fungos; que o produtor não d ispõe de a l imento suf ic iente; que o 
pasto não é da melhor qual idade;  que foram mudados para um pasto melhor  
mas ao qual não estão habituados ou que a manjedoura não é suf ic iente  para 
todos os animais,  inc i tando a compor tamentos de dominânc ia ;  
→ toxémia de gestação secundária  –  secundár ia a outra afecção que 
leve à diminuição do consumo de al imento;   
→ toxémia de gestação por fome  –  ocorre nos animais 
excess ivamente magros .  
→ toxémia de gestação em ovelhas gordas  –  ocorre em animais em 
condição corporal muito e levada no f inal da gestação, que d iminuem 
voluntar iamente a ingestão de a l imento por  causa da d iminui ção do tamanho 
do rúmen, causado pelo desenvolv imento do feto e pela  gordura intra-
abdominal.  Relac iona-se também com a fa lta de exercíc io.  
→ toxémia de gestação induzida por stress  –  a doença é induzida 
por  s ituações que causem stress  na ú l t ima metade da gestação, como sendo 
a estabulação de animais que normalmente andam no campo, a suje ição a 
ataques de predadores ou o transporte.  
Os animais  afectados  afastam-se do grupo e não ingerem al imento, 
mesmo que este esteja d isponível .  Os ovinos estabulados apresentam um 
estado mental a l terado e aparente cegueira, tremores musculares , posturas 
anormais e ac idose metaból ica (RADOSTITS et a l ,  2006g), intercalados com 





sinais como obst ipação, bruxismo e odor a cetonas  (OGILVIE,  1998c) . Os 
exames complementares  revelam cetonémia e cetonúr ia, conjugada com 
hipogl icémia . A doença desenvolve-se entre 2 a 8 d ias, pelo que se o animal 
não for  suje ito a tratamento atempado , pode dar-se a morte.  A morte feta l é 
comum, pelo que o ovino pode ter melhoras, mas a sept icémia ins ta la-se 
rapidamente,  por  decomposição do feto  (RADOSTITS et  a l ,  2006g) . 
Embora seja uma doença da qual normalmente se suspei ta em ovinos 
em f im de gestação, como diagnóst ico d iferenc ia l temos a l is ter iose, abcesso 
cerebral,  ac idose, torsão uter ina,  ra iva (RADOSTITS et al ,  2006g)  e 
h ipocalcémia  (OGILVIE,  1998c).  
O tratamento in ic iado atempadamente tem um bom prognóst ico, e 
passa pela adminis tração de uma solução isotónica de b icarbonato de sódio 
ou Lactato de Ringer, juntamente com 50% de dextrose. É ainda aconselhada 
a administração de insul ina ,  e de propi lenoglico l por v ia ora l .  A administração 
de g lucocort icó ides poderá ter a lgum efei to, mas é de ver i f icar se é desejável 
provocar o parto, v is to que a adminis tração destas substânc ias  o provocará 
em 48h-72h (RADOSTITS et a l ,  2006g) . Já OGILVIE (1998c) aconselha a 
real ização imed iata da cesar iana.  
Os animais observados foram 2 ovinos,  que se encontravam 
prostrados;  da anamnese ret irou-se que ambos os animais se encontravam 
per to da al tura de parto.  Administrou-se uma solução de g lucose IV e um 
glucocort icó ide (dexametasona 0,05-0,2 mg/kg, Dexafor t
®
) .  Embora 
RADOSTITS et a l  (2006f)  ref iram que nestas condições,  o prognóst ico é mau, 
ambos recuperaram e o parto real izou-se normalmente.  
 
2.2.4.7 OFTALMOLOGIA 
A of ta lmologia contr ibuiu somente com 0,4% dos casos de c lín ica 
médica no tempo de estágio e relac ionou-se com um único caso de um bovino 
de raça Mirandesa com uma inf lamação ocular.  
 
2.2.4.8 SISTEMA URINÁRIO  
O sistema ur inár io contr ibuiu com 0,4% da casuíst ica da c lín ica médica 






2.2.5 CLÍNICA CIRÚRGICA 
 
Na área da Clín ica Cirúrg ica (gráf ico 4 ),  apresentou-se com maior  
impor tânc ia o s istema digest ivo, com os des locamentos de abomaso e a 
laparotomia exploratór ia .  Devido a já ter  s ido fe ita referênc ia b ib l iográf i ca ao 






Gráfico 4: Distribuição dos casos da clínica cirúrgica, em função da entidade clínica (DAE= deslocamento 
de abomaso à esquerda; n=4, FR em %). 
 
2.2.5.1 SISTEMA DIGESTIVO  
Laparotomia exploratória  
A laparotomia exploratór ia é um acto c irúrg ico muito út i l  no diagnóst ico 
de afecções da cavidade abdominal.  É um processo bem to lerado pelos 
animais e que poss ib i l i ta uma excelente expos ição das vísceras abdominais. 
Como os ruminantes geralmente não permitem uma abordagem ventral pois 
estão expostos a um elevado peso exerc ido pelas vísceras (que pode levar à 
ruptura da sutura e pro lapso visceral)  a abordagem é real izada no f lanco 
(HICKMAN et  al ,  1995) .  
A laparotomia exploratór ia ( fotograf ia 6)  fo i  real izada num bovino sem 
sinais c lín icos muito reveladores, apenas anorex ia e ausênc ia de fezes no 
recto, à palpação t ransrecta l .  A c irurg ia revelou inúmeras perfurações 





abdominal.  O tec ido intest inal 
encontrava-se completamente 
inviável,  apresentava inúmeras 
áreas de c icatr ização, que se 
a lternavam com tec ido 
necrosado, e a contaminação já 
era de tal d imensão que o 
animal acabou por ter  de ser 





 Nesta par te do estágio fo i real izada uma única necrops ia ao animal já  
referenc iado com malformação congénita na c lín ica médica, com o intu ito de 
conf irmar o d iagnóst ico.  
 
2.3 CLÍNICA AMBULATÓRIA EM SISTEMAS INTENSIVOS 
 
A terceira par te do estágio fo i real izada c om o Dr. Dár io Guerre iro, de 
2 a 27 de Maio de 2011 , e d iv id iu-se em saneamento de efect ivos bovinos de 
apt idão le ite ira e não le ite ira e real ização de c l ínica em sis tema ambulatór io.  
O Dr. Dár io é o MV responsável pelo saneamento na OPP (Organização 
de Produtores Pecuár ios) com sede na Moita, e prat ica também clín ica em 
sistema ambulatór io no dis tr i to de Setúbal .  O saneamento acompanhado 
incid iu somente em bovinos ( le ite iros  e não le ite iros) em explorações de 
maior dimensão,  com condições de maneio e questões diferentes das 
encontradas aquando a real ização do saneamento em Vouzela. As pr inc ipais  
d iferenças prenderam-se com o carácter  mais rura l e fami l iar  das pequenas 
explorações do Norte, quando comparado com as explorações  de maior  
d imensão encontradas nesta região.  
 
Fotografia 6: Laparotomia exploratória. Presença de 






2.3.1 SANIDADE ANIMAL 
 
No trabalho desenvolv ido nesta par te do estágio acompanhei a Br igada 
001 no saneamento bovino previs to nos Programas Nac ionais  de Saúde 
Animal.  Esta Br igada é const i tuída pelo Médico Veter inár io Dr. Dár io 
Guerre iro e do is aux i l iares.  
A tabela 12 demonstra a d istr ibuição das intervenções por apt idão dos 
animais, de onde se pode infer ir  que foram mais intervenc ionados os animais  
de apt idão não le i te.  
 
Tabela 12: Distribuição das intervenções de saneamento realizadas em bovinos em função da 
sua aptidão produtiva (n= 1834, FR em %). 
SANEAMENTO FA FR % 
Bovinos não leite 1022 56 
Bovinos de leite 812 44 
TOTAL 1834 100 
 
No gráf ico 5 são apresentadas, em f requênc ia relat iva , as acções 









Gráfico 5: Distribuição das intervenções realizadas no âmbito do saneamento com a OPP da Moita (n= 





As intervenções real izadas no âmbito do saneamento são c lass if icadas 
segundo os códigos de cada OPP, para introdução no Programa de 
Informação de Saúde Animal  (PISA) . Nesta OPP, as in tervenções eram 
separadas consoante as idades dos animais, seguindo as indicações do s 
Programas Nac ionais  para 2011 de Erradicação da Tuberculose  Bovina 
(Decreto-Lei 272/2000 de 8 de Novembro), da Leucose Enzoót ica Bovina 
(Decreto-Lei 114/99 de 14 de Abr i l)  e  da Brucelose Bovina (Decreto -Lei  
244/2000, de 27 de Setembro) , e da respect iva c lass if icação sani tár ia das 
explorações.  
 Ass im, a intervenção ‘ep idemiovig i lânc ia da tuberculose’  (n= 262,  FR= 
14%) refere-se a ident i f icações e tes tes de IDC real izados a animais entre as 
6 semanas e os 12 meses.  
Os animais com idades entre os 12 e os 24 meses são abrangidos na 
acção ‘rastre io da brucelose’  (n=143, FR= 8%), que inc lu i as ident i f icações, 
IDC e colheitas  de sangue para rast re io da brucelose .  
Os animais  com idade igual ou super ior  a 24 meses são inc luídos na 
acção ‘ tubercul in ização intradérmica’  (n=952, FR= 52%) , que se d iv ide  em: 
→  ident i f icação,  tubercul in ização intradérmica e colhei ta de sangue 
para pesquisa de brucelose e leucose (n= 842 ) ,  e  
→  ident i f icação e tubercul in ização intradérmica (n=110) .  
A acção ‘re - inspecção’ (n=388, FR= 21%) refere -se a novas colheitas 
de sangue, efectuadas quando ex iste um teste pos it ivo num efect ivo , com o 
object ivo de reaval iar  a exploração para determinar  se a doença cont inua ou 
não na exploração e, consoante os resul tados, proceder à rec lassif icação da 
exploração em causa.  
Os testes de pré-movimentação contr ibuíram com 5% para a casuís t ica  
(n=89)  e div id iram-se em: 
→  tubercul inização intradérmica ,  em animais com idade super ior  às 6 
semanas (Decreto-Lei 272/2000 de 8 de Novembro) (n= 68) ,  
→ tubercul in ização intradérmica e colheita de sangue para pesquisa de 
brucelose, em animais maiores de 12 meses  (Decreto-Lei 244/2000 de 27 de 






2.3.2 CONTROLO REPRODUTIVO 
 
 Na parte de controlo reprodut ivo, foram efectuados 10 DG. Neste caso,  
os MV real izava os DG sem recurso ao ecógrafo.   
A part ir  do d ia 30, através da palpação transrecta l ,  poderá sent ir -se 
uma pequena vesícula com líquido  (a vesícula amniót ica) ,  quando se palpa 
genti lmente o útero; deverá ter -se em atenção o r isco de trauma.  Aos 30-35 
d ias,  o corno uter ino gestante  apresenta tamanho aumentado (quando 
comparado com o corno uter ino oposto) ,  em consonânc ia com a presença de 
um corpo lúteo no ovár io adjacente , e pode ter -se a sensação de 
f lu tuabi l idade (por presença do l íquido a lantó ide) .  Entre os 35 e os 40 dias, 
pode palpar-se a membrana cor ioalantó ide, que des l iza  quando palpada 
‘contra ’  a parede uter ina. Aos 45-50 dias o feto poderá ser palpado. Os 
cot i lédones/carúnculas poderão ser palpáveis a par t ir  do quarto mês (70 -80 
d ias) .  Aos 90-120 dias,  devido ao aumento de f luxo na artér ia uter ina, é 
possível  notar -se uma vibração caracterís t ica nesta, quando pinçada, que se 
denomina ‘ f rémito ’.  Ao quinto mês,  devido ao peso, o útero desce à cavidade 
abdominal e deixa de ser palpável ,  até ao sét imo mês, quando o cresc imento 
do feto  permite a palpação (NOAKES, 1997b; BALL e PETERS, 2004b) .  
 
2.3.3 PROFILAXIA  
 
Outras acções de prof i laxia não são obr igatór ias mas podem ser 
apl icadas por acordo com o MV. Na exploração da Sociedade Agrícola dos 4 
Vales (816 animais saneados na a l tura do estágio),  procedemos ainda às 
seguintes medidas prof i lát icas:  
→  vac inações com Miloxan
®
 [Mer ia l -  v ia SC, contra Clostr id ium spp. 
(Cl .  per fr ingens  t ipo B, C e D, Cl. sept icum, Cl .  novy i,  Cl.  te tani ,  Cl. sordel l i  e  
Cl .  chauvoei )  e Vacina de rebanho  (Medinfar-  v ia SC ou IM, contra Moraxel la 
bov is , Staphy lococcus aureus  e Corynebacter ium spp.) ] .  
→ desparas itação com Flukiver
®
 Closantel  [Esteve Veter inár ia-  v ia 
SC, contra a d is tomatose, as helmintíases (haemoncose, bunostomose, 
oesofagostomose), a oestrose e a hipodermose bovina ] e CYDECTIN
®
  Pour-





gastrointest inais e do trac to respiratór io, larvas migratór ias , p io lhos, ácaros 
agentes de sarna e mosca dos cornos ).  
Foram ainda executadas medidas prof i lát icas de vacinação não 
obr igatór ia a 23 ovinos e 3 capr inos, onde f o i ut i l izada a vac ina COVEXIN 8
®
 
(Scher ing-Plough) na prevenção das c lostr id ioses ( Clostr id ium chauvoei ,  Cl.  
sept icum, Cl .  tetani  e Cl .  perfr ingens  t ipo C e D).   
 
2.3.4 CLÍNICA MÉDICA 
 
 A c lín ica médica refer iu -se aos bovinos (n=5), entre os quais, 60% 
eram de apt idão não le ite (n=3) e 40% de apt idão le ite (n=2)  ( tabela 13) .  
Tabela 13: Distribuição da casuística observada na clínica médica, por afecção (n=5, FR em 
%). 
 
Afecção FA FR 
 
Esteatose hepática 2 40 
Clínica Piroplasmose 1 20 
Médica Abcesso solear 1 20 
 
Massa vaginal 1 20 
 
TOTAL 5 100 
 
 
2.3.4.1 SISTEMA DIGESTIVO 
Esteatose hepát ica  
Nos bovinos,  a esteatose hepát ica fo i a afecção mais  f requentemente 
d iagnost icada (40%). Esta é uma das doenças metabólicas mais 
d iagnost icadas em bovinos com condição corporal elevada na al tura do parto.  
Traduz-se pela excessiva mobi l ização de gorduras,  e sua acumulação a nível  
hepát ico, der ivada da diminuição de ingestão de a l imento, que provoca um 
balanço energét ico negat ivo. Os animais d iminuem a ingestão de a l imento até 
a anorex ia, f icam letárg icos, inact ivos e até prostrados (RADOSTITS et al ,  
2006g). Podem ainda apresentar prostração devido à h ipogl icémia e, por  
causa do seu peso elevado, podem desenvolver miopat ias fata is . 
Frequentemente, a inf i l t ração l ip íd ica no f ígado leva a d iminuição das célu las 





(DIVERS e PEEK, 2008) . Os exames complementares revelam cetonúr ia  e 
cetonémia, aumento das enzimas hepát icas e a b ióps ia (cas o seja executada) 
revela inf i l t ração l ipíd ica do f ígado  (RADOSTITS et a l ,  2006g) .  
 Durante o tempo de estágio foram diagnost icados dois animais  com 
este problema, ambos numa vacar ia de le ite. O tratamento apl icado passou 
por  adminis tração de 1L de solução de Lactato de Ringer  + 1L de g lucose a 
30% (RADOSTITS  e t  a l ,  2006g) .  
A recuperação é rápida se o animal cont inuar a comer, pelo que lhe 
deve ser oferec ido a l imento mais palatável.  Deve ter -se em atenção o 
controlo de s i tuações que levem a condições corpor ais mui to e levadas na 
a ltura do par to e outras afecções que possam levar  à d iminuição brusca de 
ingestão de a l imento.   
 Esta afecção, a lém de exig ir  t ratamentos pro longados, pode or ig inar 
outras compl icações.  Nestas inc lu i -se a metr i te sépt ica,  f leb i tes  po r  
pro longada adminis tração de g lucose IV, traumas por  a l imentação forçada e 
miosi tes por excesso de peso, que podem or iginar casos de decúbi to  
prolongado ( ‘síndrome da vaca caída’)  (DIVERS e PEEK, 2008) .   
Os animais observados conseguiam levantar -se,  mas não o faziam com 
muita f requência. Ser ia necessár io forçá - los  a fazer exerc íc io, mas o produtor 
não possuía meios própr ios para os ajudar a levantar ,  o que agravou muito o 
seu prognóst ico.  
 
2.3.5 CLÍNICA CIRÚRGICA 
 
A casuíst ica da c l ín ica c irúrg ica  encontra-se na tabela 14 . Foram 
real izadas duas c irurg ias de correcção de des locamento de abomaso à 
esquerda, ambas em vacar ias de le i te (50%) , uma laparotomia exploratór ia e 
uma cesar iana (ambas com 25%) . A revisão b ibl iográf ica para o DAE já fo i 











Tabela 14: Distribuição da casuística observada na clínica cirúrgica, por acção desenvolvida 









2.3.5.1 SISTEMA DIGESTIVO 
Laparotomia exploratória   
O único caso onde se efectuou uma laparotomia exploratór ia fo i num 
bovino de lei te. A h istór ia c l ín ica indicava que o animal não comia. O exame 
clín ico revelou ausênc ia de ruminação e ‘p ing’ b i lateral ,  aquando da execução 











Esquema 2: Diagnósticos diferenciais de 'ping' à esquerda e à direita. DAD: deslocamento de abomaso à 
direita (adaptado de FUBINI e DIVERS, 2008). 
 
Foi fei ta a palpação t ransrecta l ,  em que não foi possível chegar a um 
diagnóst ico def in i t ivo , pelo que se dec id iu pela c irurg ia. Como o animal era de 
temperamento dóci l ,  recorreu-se então apenas à anestes ia local em l inha c om 
Clínica 
Cirúrgica 
Acção FA FR % 
DAE 2 50 
Laparotomia exploratória 1 25 
Cesariana 1 25 





















l idocaína (Anestes in
®
) .  A c irurg ia  
revelou o ceco d istendido com gás  e o 
abomaso des locado à esquerda.  
O ceco fo i ex ter ior izado e f oi- lhe 
fei ta uma inc isão para remoção do ar e 
a lgum conteúdo l íquido do seu inter ior  
( fotograf ia 7).  Após sutura da inc isão,  
colocou-se o ceco no inter ior  da 
cavidade abdominal  e resolveu-se o 
des locamento de abomaso. O MV ainda 
procedeu a exaust ivo exame das 
restantes estruturas adjacentes, sem ter em sido encontradas outras 
anomal ias.  O animal  f icou medicado com estreptomic ina+penic i l ina IM (na 
dose de 1ml/20kg; cada 100 ml contém 10000000 UI de benzi lo penic i l ina 
procaína,  10000000 UI  de benzi lpenic i l ina benzat ina e 20g de 
d ih idroestreptomic ina ;  Penistrep
®
)  prof i lat icamente.  
 
 
2.3.5.2 SISTEMA REPRODUTOR 
Cesariana  
A cesar iana fo i o único procedimento c irúrg ico real izado num bovino de 
carne. Quando o MV fo i  chamado, ver i f icou que o feto  já se encontrava morto 
há a lgum tempo. O feto  apresentava-se enf isematoso e à palpação vaginal,  
observou-se a saída de pêlos ader idos às mãos do MV. O seu tamanho levava 
a pressupor problemas de passagem no canal cervical,  pelo que o MV 
ponderou entre a real ização da cesar iana versus  fe totomia.  
A cesar iana é real izada quando se aver igua  que a saída do v ite lo  será 
d if íc i l  ou impossível ,  por razões re lac ionadas com a mãe ( insuf ic iente 
d i la tação cervical,  conformação pélv ica anormal,  desproporção feto-materna,  
torção uter ina ou ruptura, etc . )  ou com o feto (defe itos na apresentação,  
pos ição ou postura impossíveis  de corr ig ir  pela v ia vaginal,  fetos muito 
grandes, monstros ou enf isematosos) .  Contudo, este procedimento comporta 
r iscos e levados de metr i te , per i tonite,  adesões abdominais  e sept icémia ,  
pr inc ipalmente quando se trata de um vite lo enf isematoso (FUBINI , 2004) ,  
como era o caso.  
Fotografia 7: Laparotomia exploratória, 
evidência do ceco distendido e da incisão pela 





A fetotomia é uma técnica que cons iste em divid ir  em par tes mais 
pequenas um feto que se saiba já morto , e que não possa passar  inte iro pelo 
canal do par to. É indicada para a l ív io da d istóc ia quando o feto está mal 
pos ic ionado e não se ja possível  manipulá- lo, em casos de desproporção feto-
materna, monstros ou fetos que f iquem presos após a saída da cabeça e uma 
par te do tronco (JACKSON, 2004a). A fetotomia deve ser posta em hipótese 
somente quando se sabe que o feto está morto, ao passo que,  se houver a 
suspeita que e le a inda esteja v ivo, deve cons iderar -se a cesar iana. 
(JACKSON, 2004a).   
Como neste caso se 
sabia que o feto estava morto,  
a fetotomia fo i ut i l izada 
pr imeiro ( fotograf ia 8) .  Há que 
ter em atenção se a d i la tação 
cervical permite a passagem 
das par tes que vão ser 
secc ionadas (JACKSON, 
2004a).  
O cl ín ico começou por 
secc ionar a cabeça, tentando 
abordar a par te dorsocaudal  
da inserção dos cornos até à parte ventrocaudal da mandíbula.  
Seguidamente, ut i l i zou-se o ‘macaco obstétr ico ’  para ajudar a extra ir  o feto,  
mas só foi possível exter ior izar uma par te do tronco e do abdómen. O MV 
dec id iu então secc ionar essa parte j á exter ior izada e tentar  separar os 
membros poster iores,  esperando 
conseguir  ret irá- los  
separadamente. Após todo este 
esforço, fo i dec id ido que não 
ser ia possível desse modo pois  
estes procedimentos já se 
pro longavam por  longo tempo.  
Dec id iu-se então recorrer  à  
cesar iana, para ret irar  os  
membros que cont inuavam no 
útero ( fotograf ia 9) .  
A c irurg ia correu bem e foi  
possível ret i rar  os membros do 
animal,  que se revelaram anormalmente grandes.  A vaca fo i então medicada 
Fotografia 9: Feto exteriorizado, após a secção da cabeça. 
Fotografia 8: Cesariana. Extracção e abertura do útero, 
para retirada dos membros posteriores, que não foi 





com estreptomicina+penic i l ina  IM (na dose de 1ml/20kg;  cada 100 ml contém 
10000000 UI de benzi lopenic i l ina procaína,  10000000 UI de benzi lpenic i l ina 
benzat ina e 20g de d ih idroestreptomicin a;  Penis trep
®










3. MONOGRAFIA: CETOSE EM BOVINOS DE LEITE 
 
Os problemas metaból icos como a cetose, a ac idose, a h ipocalcémia, 
entre outros, prendem-se com a gestão a l imentar das explorações de bovinos 
lei teiros durante o per íodo seco e o período de transição,  podendo apresentar  
um carácter de doença de grupo. O período de iníc io de produção re lac iona -
se com uma elevada ex igência de energia, a ser supr ida pela a l imenta ção, e 
os problemas metabólicos ocorrem geralmente devido ao maneio pouco 
adequado, assoc iado a má condição corporal,  presença concomitante  de 
outras doenças ou qualquer outra causa de d iminuição de ingestão; pode 
a inda haver predisposição genét ica (DIVERS e PEEK, 2008). Esta condição 
c lín ica compor ta e levados custos, ref lec t idos em gastos com o médico -
veter inár io e medicamentos, em perdas de produção de lei te, d iminuição da 
ef ic iênc ia de produção e aumento do abate involuntár io (SAHINDURAN et al ,  
2010);  torna-se d if íc i l  de quant i f icar as perdas com a cetose subc lín ica, 
devido à var iabi l idade de l im ites propostos para a def in ir  (NIELSEN e 
INGVARSTEN, 2004).   
Eu escolh i es te tema porque me interessou  aprofundar a invest igação 
das causas desta afecção metaból i ca. Durante o estágio que real ize i na 
Exploração Afonso Paisana SA, m esmo apl icando medidas preventivas  com o 
intu ito de minimizar  a ocorrênc ia de cetose per iparto  (administração de 
g lucose pré e pós parto,  adminis tração de propi lenogl icol  pós -par to,  
mensurações rot ineiras de corpos cetónicos, separação dos animais por  
parques consoante a sua produção e ajustamento da al imentação nesses 
parques) cont inua a exist ir  uma prevalênc ia a lta de animais que apresentam 
cetose subc l ín ica.  De facto, apesar de na casuís t ica só refer i r  a real ização de 
30 tes tes de mensuração de corpos cetónicos, a observação dos regis tos 
informát icos da vacar ia permit iu -me aperceber que esta afecção é de facto um 
problema grave nesta exploração.  
Na monograf ia ,  opte i por uma div isão em subcapí tu los, começando-se 
por  caracter izar  a f is io logia do metabol ismo energét ico e a patof is io logia da 
cetose, passando-se depois para a descr ição desta ent idade cl ín ica e a  sua 
re lação com a predispos ição para o aparec imento de  outras afecções.  
Seguidamente, abordam-se os meios de d iagnóst ico e o respect ivo 





últ imo ponto foca-se na prevenção, como o meio de e le ição da diminuição do 
impacto da cetose nos animais de produção.  
 
3.1 FISIOLOGIA DO METABOLISMO ENERGÉTICO 
 
A g l icose é a única fonte de energia do S istema Nervoso Centra l  e é 
fundamental para a síntese de lac tose para incorporação no lei te;  pode ser  
armazenada sob a forma de g lucogénio no f ígado e no músculo. O glucogénio 
sof re uma degradação para formar g l icose, através de um processo que se 
chama gl icogenól ise. Por sua vez, a g l icose é ox idada através de um outro 
processo, a g l icó l ise,  para que possa entrar na pr inc ipal v ia metaból ica 
fornecedora de energia,  o c ic lo de Krebs  (HERDT, 2004).   
O cic lo de Krebs  incorpora numerosos const i tu intes para a formação de 
energia. Esta v ia é reversível,  o que s ignif ica que os compostos resul tantes 
podem voltar  a tornar-se g l icose. A este processo dá-se o nome de 
g luconeogénese e ocorre no f ígado (e em parte no r im) (HERDT, 2004)  
 
3.1.1 PROCESSOS DE ARMAZENAMENTO DE ENERGIA E SUA UTILIZAÇÃO  
 3.1.1.1 O PROCESSO PÓS-PRANDIAL 
 
Durante a ingestão do a l imento, in ic ia -se a secreção de insul ina 
est imulada pelo pépt ido in ib idor  gástr ico (PIG) .  Esta secreção precoce tem 
como object ivo preparar o f ígado e outros tecidos para a absorção da g l icose.  
O f ígado recebe-a e sob a acção da insul ina, metabol iza -a em gl icogénio de 
modo a armazena- la rapidamente, fazendo-a sair  da corrente sanguínea.  
Contudo, a capac idade do f ígado para este armazenamento parece ser de 
10% do seu peso tota l ,  pelo que exis te um mecanismo alternat ivo para 
ret irada da g lucose da corrente sanguínea:  a s íntese de ác idos gordos (AG) 
(HERDT, 2004).   
Contudo, devido aos processos fermentat ivos e de degradação 
microbiana ex is tentes no rúmen dos ruminantes, quase nenhuma gl icose é 
absorvida como ta l (HERDT, 2004).  Somente 20% se ut i l iza como gl icose, ao 
passo que os restantes 80% dos carbohidratos,  e a proteína da d ieta , são 





componentes (amónia e proteína microbiana)  (YOUNG,  1976,  c itado por 
HAYIRLI,  2006) .  
 
→ GLUCONEOGÉNESE  
O rúmen absorve ác idos gordos de cadeia curta pr inc ipalmente acetato 
(70%),  propionato (20%) e but ira to (10%) (RADOSTITS et  a l ,  2006g).   
O propionato e os aminoác idos (a.a.)  são extraídos do sangue ao nível 
do f ígado, onde acontece a maior produção de gl icose através da 
g luconeogénese (55% e 25%, respect ivamente);  o g l icero l e o lac tato também 
são ut i l izados para este processo, mas em menor quant idade (DIVERS e 
PEEK, 2008). Geralmente, os a.a. só são ut i l izados quando o fornecimento de 
g lucose é baixo, pois  est imulam a secreção de g lucagon, que, por sua vez,  
est imula a gl iconeogénese pela desaminação destes compostos no f ígado, 
formando-se piruvato e outros e lementos,  que entram no c ic lo de Krebs  
(HERDT, 2004) . O papel pr inc ipal dos a.a.  é contr ibuir  para a produção de 
lactose a incorporar no le ite (RADOSTITS et  a l ,  2006g).  
O acetato da d ieta é transpor tado ou para os tec idos per ifér icos, ou 
para a glândula mamária, e é armazenado como l ípido ou ut i l izado para 
síntese da gordura do le ite (RADOSTITS et  a l ,  2006g);  o but i rato leva à 
produção do corpo cetónico ß-hidrox ibut irato  (ßHB) (SAKHA et a l ,  2007).  
 
→ A FORMAÇÃO DE ÁCIDOS GORDOS  
O processo de formação de AG pela ut i l ização da g l icose é um 
processo ir revers ível .  Através do processo de g l icó l ise, são produzidas duas 
moléculas de p iruvato, que podem ser act ivados em acet i l  coenzima A  (acet i l  
CoA)  para entrar no c ic lo de Krebs .  Contudo, este é um cic lo de produção de 
energia; nos momentos em que não é nec essár io a formação de energia, a  
acet i l  CoA  combina-se com o oxaloacetato e or igina c itrato. Este ú l t imo sai 
das célu las e contr ibui com duas unidades de carbono para formação dos AG 
(HERDT, 2004).  
 Além da constante ut i l ização do processo de g luconeogénese para o 
provimento de g l icose, os ruminantes são a inda capazes de conservar a 
g l icose ef icazmente. Os AG são s intet izados apenas no tec ido adiposo e 





glicose que é ut i l izada serve para a síntese de g l icero l ,  que se combina com 
os AG para a síntese dos tr ig l icér idos. Nesta forma armazenam a energia 
concentrada, mas não podem ser re -conver t idos em gl icose; são então re -
conver t idos em corpos cetónicos, que func ionam como subst i tu tos da g l icose 
(HERDT, 2004)  (esquema 3).  
 





         
   
 
 Lactato 
   Glicerina 











Piruvato     








    





 Acetoacetato  
         


























            
 










     
 
Esquema 3: Ciclo de Krebs (adaptado de SCHMIDT e VAN VLECK, 1974, e HERDT, 2004). 
 
3.1.1.2 O PROCESSO EM ALTURA DE CARÊNCIA ENERGÉTICA 
 
Ex istem al turas em que o animal pode sofrer de desnutr ição e,  
por tanto, de carênc ia em gl icose,  como, por  exemplo ,  na a l tura do per iparto 
ou na presença de doença. Embora os a.a. sejam uma reserva impor tante de 
energia, em períodos de má-nutr ição energét ica, o consumo de proteínas para 
produção de energia levar ia rapidamente à f raqueza grave (HERDT, 2004) . 
Como o p ico de produção não acontece ao mesmo tempo que o p ico de 
ingestão a l imentar,  o animal mobi l iza as suas reservas l ipíd icas, aumentando 
a concentração sanguínea de ác idos gordos não ester i f icados (AGNE) e 
corpos cetónicos (RADOSTITS et  a l ,  2006g) .  
A baixa d isponib i l idade de g l icose leva a uma re lat iva baixa 





homono-sensi t iva  (LHS) que actua faci l i tando a saída dos AG do  tec ido 
adiposo para a sua ut i l ização (NAZIF et  al ,  2008) .  
Na sua ausência, dá-se a mobil ização de AG do tec ido adiposo sob a 
forma de AGNE. Estes podem seguir  três  v ias de metabolização  no f ígado 
(HERDT, 2004):   
 ox idação completa para produção de energia ;  
  es ter i f icação com produção de tr ig l icér idos;    
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Esquema 4: ilustração do processo em alturas de carência energética, ilustrando os diversos caminhos 
seguidos pelos ácidos gordos (AGNE= ácidos gordos não esterificados; AG= ácidos gordos; CPT I= 
carnitina palmitiltransferase I). 
 
→ OS CORPOS CETÓNICOS  
Os pr inc ipais corpos cetónicos são o acetoacetato, a acetona e o ß -
h idrox ibut irato. Formam -se através do but irato absorvido no rúmen (SAKHA et 
a l ,  2007) e da mobi l ização de gordura que ocorre em situações de maior  
necess idade energét ica  (RADOSTITS et  al ,  2006g) ; em concentrações 
f is io lógicas, es tes e lementos são uma importante fonte de energia na 
homeostase interna.  Em muitos tec idos, e les  servem de subst i tu to da g l icose, 
reduzindo a necess idade de g l iconeogénese (HERDT, 2004), sendo uma fonte 
impor tante de energia quando a d ieta é def ic iente em carbohidratos 





A formação dos corpos cetónicos ocorre nas mitocôndr ias hepáticas e a 
sua taxa de síntese é controlada pelo transpor te de AG através das 
membranas das mitocôndr ias. Os AG entram nas mitoc ôndr ias em conjunto 
com a carni t ina,  dependendo o transpor te de uma enzima,  a carnit ina 
palmit i l t ransferase I  (CPT I)  (HERDT, 2004) .  
Esta enzima é in ib ida por um intermediá r io da v ia de formação dos AG, 
a maloni l  CoA (esquema 4).  A concentração de maloni l  CoA  é a l ta quando há 
excesso de gl icose,  que é ut i l izada para a síntese de AG. Quando a 
concentração de g l icose é baixa, que leva à concentração baixa de insul ina,  
ou a re lação g lucagon/ insul ina é a l ta (o g lucagon contrapõem as acções da 
insul ina, levando à l iber tação dos produtos armazenados), há inib ição da 
produção de AG pelo glucagon, pelo que a concentração de maloni l  CoA  é 
baixa e a CPT I  es tá completamente act iva. Estabelece -se ass im a re lação 
entre a d isponib i l idade de g l icose e a produção de corpo s cetónicos (HERDT, 
2004).  Mesmo que não ex ista h ipogl icémia, quando a concentração de 
insul ina é baixa, aumenta a concentração de AGNE sanguínea, que 
combinada com a act iv idade l ivre da CPT I conduz a inda à exten sa produção 
de corpos cetónicos  (NAZIFI et a l ,  2008) .  
Dentro da mitocôndr ia (esquema 4) ,  os  AG sofrem uma ß -ox idação, 
formando aceti l  CoA  (contendo 2 carbonos) . Esta poder ia entrar no c ic lo de 
Krebs  para formar energia,  mas está dependente da d isponib i l idade de 
oxaloacetato (4 carbonos) (NIELSEN e INGVARTSEN, 2004) . Ainda, a 
produção excess iva de AG e formação de acet i l  CoA  podem ul trapassar  a 
capac idade de ut i l ização pelo c ic lo de Krebs ,  pelo que a acet i l  coA  é 
conver t ida em acetoacetato  (REIST et  a l ,  2000) , que pode ser reduzido a ßHB 
pela enzima ßHB-des idrogenase  ou descarbox i lado espontaneamente 
formando acetona (NIELSEN e INGVARTSEN, 2004). A incorporação da acet i l  
coA  no c ic lo de Krebs  pode a inda ser mais reduzida se os tr ig l icér idos se 
acumularem nos hepatóc i tos , l im itando a func ional idade de stes (REIST et a l ,  
2000).  
Ass im se just i f ica o excesso de acet i l  CoA, formando -se os corpos 
cetónicos, que são capazes de deixar l ivremente as mitocôndr ias. Quando a 
sua concentração é muito e levada no sangue, os corpos cetónicos são 
excretados na ur ina (HERDT, 2004).  
Quant i tat ivamente, o mais importante precursor da g l icose é o ác ido 





impor tante porque o succinato tem 4 carbonos, podendo então levar à 
formação de oxaloacetato (e consequentemente,  gl icose).  Os outros AG 
(acetato e but irato) entram só como acet i l  CoA ,  não sendo capazes de formar 
nem oxaloacetato nem gl icose (HERDT, 2004).   
 
→A INSULINA  
A insul ina é uma hormona anaból ica que actua na preservação dos 
nutr ientes (HAYRLI, 2006) , est imula a captação celular de a.a.  e gl icose, a 
síntese de gl icogénio no músculo, a transferênc ia dos tr igl icér idos das 
l ipoproteínas de muito baixa dens idade (VLDL) e qui l im icrons para o tec ido 
adiposo pela l ipase l ipoprote ica  (LLP) e inibe a l ipase hormono-sensíve l  
(LHS), que actua l iber tando os AG do tec ido adiposo (HERDT, 2004) .   
A secreção de insul ina é est imulada pela ingestão de g l icose [e outros 
açúcares,  como galactose,  manose, entre outros (HAYIRLI, 2006)] ,  por 
aumento dos iões de cálc io c itoplasmát ico, pelo aumento de a.a e AG nos 
ruminantes (FLATT et a l ,  1991 c itados por DJOKOVIĆ et a l ,  2009) , por  
hormonas gastro intest inais (g lucagon,  PIG, secret ina, etc . ) ,  est ímulos 
parass impáticos (act iv idade vagal ,  ac t iv idade ß -adrenérgica e acet i lcol ina) e  
a lguns medicamentos,  nomeadamente as sulfamidas.  É in ib ida em condições 
f is io lógicas ( jejum, exercíc io f ís ico),  por hormonas gastro intest inais  
(somatostat ina, pancreastat ina) ,  est ímulos s impáticos (act iv idade α -
adrenérgica) e componentes específ icos (PGF2 α)  (HAYIRLI,  2006).  
No metabol ismo dos carbohidratos, fac i l i ta  a entrada da g lucose nas 
célu las e o seu armazenamento sob forma de g l icogénio (aumentando a 
act iv idade da enzima sintet izadora de g l icogénio  e in ib indo a enzima 
glicogénio-fosfor i lase ) .  Supr ime a formação de g l icose na g luconeogénese por  
inib ição das enzimas que par t ic ipam neste processo e est imula a gl icó l ise no 
f ígado e músculo, sendo a g l icose d irecc ionada para formação de p iruvato e 
lactato (HAYIRLI,  2006).  
Ao nível do metabol ismo l ip íd ico,  no tec ido adiposo e no músculo, a 
insul ina aumenta a s íntese de t r ig l icér idos, es t imulando a LLP e in ibe a 
l ipó l ise, in ib indo a LHS, ut i l izando maior i tar iamente o acetato,  que é  o maior 
precursor para a l ipogénese no tec ido adiposo dos ruminantes (HAYIRLI ,  





No f ígado, a insul ina inibe a cetogénese e est imula a l ipogénese; faz 
decrescer os níveis de absorção hepát ica de AG e in ibe a l ipó l ise no tec ido 
adiposo, aumentando a ut i l ização dos corpos cetónicos pelos tec idos 
per ifér icos e a lterando as act iv idades enzimát icas e de substrato que 
envolvem a cetogénese no f ígado. Diminui a act iv idade da CPT I e aumenta a 
af in idade desta com a maloni l  CoA .  A acção in ib itór ia da insul ina na 
cetogénese re lac iona-se com a est imulação da acet i l  CoA-carbox i lase ,  
conver tendo a acet i l  CoA  em maloni l  CoA ,  que in ibe a CPT I e d irecc iona o 
f luxo de acet i l  CoA  para a l ipogénese (HAYIRLI , 2006) . A sua baixa 
concentração inf luencia a inda a regulação da mobil ização da proteína 
muscular (HERDT, 2004) .  
A insul ina não é necessár ia para a ut i l ização de g l icose pela g lândula 
mamária e pelo cérebro (DIVERS e PEEK, 2008) pois estes possuem um t ipo 
específ ico de transportador de g l icose (GLUT1), que actua sem a inf luênc ia 
desta (HAYIRLI,  2006) .  
Durante o f inal da gestação, as necess idades pr ior i tár ias são as do feto 
e da g lândula mamária,  concomitantes com a d iminuição da sensibi l idade e 
resposta dos tec idos per ifér icos à insul ina,  o que se parece  contr ibuir  para a 
ocorrênc ia  de esteatose hepát ica e cetose  (HAYIRLI,  2006) .  
 
→ FENÓMENO DA RESISTÊNCIA À INSULINA 
A res istênc ia é refer ida quando um nível f is io lógico desta hormona 
produz uma menor resposta do que aquela esperada f is io logicamente. É 
requer ida uma quantidade maior de insul ina para obter a mesma resposta, 
impl icando que esta poderá provir  de uma fonte exógena.  Is to poderá ser  
verdade quando a res istênc ia é provocada por defe itos local izados ao nível  
dos pré-receptores. Se o defe i to f or  local izado ao nível dos receptores ou 
pós-receptores,  es ta administração poderá não ter  efe i to  (HAYIRLI , 2006).  
Como potenc ia l izadores deste fenómeno, têm sido apontados factores 
como a gestação avançada e iníc io de lactação, obes idade, h iper insul inémia, 
a l imentação muito r ica em líp idos, h iper l ip idémia e a malnutr ição (HAYIRLI , 
2006).  
No f inal da gestação,  a in ib ição da l ipól ise mediada pela insul ina e a 
ut i l ização de g l icose nos tecidos adiposo e muscular  é mais  baixa, sob 





ut i l ização por parte dos tec idos também inf luenc i ada pelos valores de 
hormona do cresc imento  e t irox ina (SCHLUMBOHM et a l ,  1997,  c i tados por  
HAYIRLI,  2006)   
A redução da sensib i l idade dos tec idos per ifér icos à insul ina nos 
animais em f im de gestação é específ ica para a ut i l ização de g l icose, mas não 
de l ípidos. Isto sugere que a adminis tração de insul ina pode d iminuir  a 
l ipó l ise sem afectar a g l icémia, prevenindo a esteatose  hepát ica. O transpor te 
de g l icose para o feto é insul ino- independente, enquanto que o transporte 
para os tec idos é insul ino-dependente (HAYIRLI,  2006) .  
No fenómeno da obes idade, a h iper insul inémia e a res istência à 
insul ina têm sido indicados como sinais metaból icos comuns. Além disso, o 
aumento p lasmático dos AGNE é comum em al imentações r icas em líp idos,  
devido à incompleta oxidação da gordura. Is to causa redução da sens ib i l idade 
à insul ina, que é caracter izada por uma taxa de d ispos ição de g l icose 
d iminuída no músculo esquelét ico, d iminuição da absorção da g l icose pelos 
tec idos per ifér icos, d iminuição dos GLUT4 ( transpor tadores da g l icose nos 
tec idos sensíveis à insul ina, como o músculo e o tec ido adiposo) e diminuição 
da supressão da produção de g l icose hepát ica (HAYIRLI,  2006).  
A malnutr ição resulta num decrésc imo do número e tamanho das i lhas 
de Langerhans ,  que pode provocar d iminu ição da secreção de insul ina (TSE 
et a l  1998, c i tados por HAYIRLI , 2006). A malnutr ição ou restr ição a l imentar 
resul ta também na d iminuição da acção reguladora da  insul ina. A 
h ipoinsul inémia supr ime então a act iv idade da LLP,  aumentando a 
concentração de AGNE no p lasma. Nos bovinos lei tei ros , concentrações 
p lasmát icas de insul ina d iminuídas podem ref lect ir  a regressão do pâncreas 
como resultado da depressão de  ingestão de matér ia seca ( IMS) durante os 
pr imeiros dois  meses de lac tação  (HAYIRLI ,  2006) .   
A insul ina é a inda um potente regulador da ingestão e da distr ibuição 
dos nutr ientes nos ruminantes (HAYIRLI,  2006) . Aumenta o tamanho das 
papi las  ruminais (SAKAI et a l ,  1980,  c i tados por HAYIRLI , 2006),  aumentando 
indirectamente a absorção de ác idos gordos vol áte is , estabi l izando o pH e 
permit indo o aumento da IMS (embora os estudos sugiram que ex istem 
diferenças na sua actuação consoante o t ipo e local de administração da 
insul ina)  (HAYIRLI , 2006) . A administração exógena de insul ina poderá ter 
efe itos de diminuição de produção de le ite através da d iminuição de g l icose 





3.2 A CETOSE 
3.2.1 PATOFISIOLOGIA 
 
O ‘período de t rans ição’ é a denominação normalmente ut i l izada para 
def in ir  o espaço de tempo entre as 2 ú l t imas semanas de gestação (DIVERS e 
PEEK, 2008) e as  2 a 5 semanas após o par to,  durante o qual as  
necess idades energét icas  das vacas sofrem um grande aumento; sucede-se o 
cresc imento rápido do feto e o desenvolv imento da g lândula mamár ia no f im 
da gestação e in íc io da lac tação (SAHINDURAN et a l ,  2010) , aumentando a 
susceptib i l idade das vacas para doenças metaból icas, como a cetose e a 
esteatose hepát ica (NAZIFI  et a l ,  2008) .  No iníc io da lac tação, a quant idade 
de energia necessár ia para a manutenção do tecido corporal  e para a 
produção de le ite excede a quantidade de energia que as vacas conseguem 
obter na d ieta (REIST et a l ,  2000), pois grande parte da g l i cose é 
d irec tamente ut i l izada para a produção de le i te, sendo reduzida a g l icose 
ut i l izada para ox idação nos tec idos extramamários .  A produção de le i te não 
só passa a ex ig ir  energia como também gordura (DIVERS e PEEK, 2008) , 
por tanto, as vacas terão que mobi l izar a gordura corporal para supr imento das 
necess idades (REIST et  a l ,  2000).   
O déf ice energét ico do iníc io da lactação leva a h ipogl icémia, que se 
mantém enquanto a perda de peso for super ior  a 200g/vaca lei te ira /d ia 
(WOLTER, 1988). A hipogl icémia conduz, por sua vez,  a aumento da 
g luconeogénese no f ígado, que geralmente for nece uma alta percentagem de 
g l icose,  excepto se houver  uma interferênc ia (como a fa lta de oxaloacetato) .  
Neste caso, os animais entram em balanço energét ico negat ivo, agravado com 
a perda de g l icose no le i te devido à a lta produção e a incapac idade de 
ingestão suf ic iente ou má al imentação; dá-se o decrésc imo do g l icogénio 
armazenado no f ígado e aumenta a produção de  corpos cetónicos (OGILVIE ,  
1998c).   
Os animais tendem a d iminuir  a produção de lei te em resposta à 
d iminuição de energia, mas o processo não é imediato nem suf ic iente,  devido 
aos estímulos hormonais para a produção (RADOSTITS et  a l ,  2006g) . O perf i l  
metaból ico no iníc io da lac tação inc lu i concentrações baixas de insul ina 
sér ica, g l icose p lasmát ica e g l icogénio hepát ico e a ltas concentrações de 
g lucagon sér ico, adrenal ina, hormonas de cresc imento, tr ig l icér idos 





Além disso, a IMS diminui até 20% do f im da gestação até ao d ia do 
par to (geralmente entre 15kg/d ia  de IMS até 12kg/d ia ou menos ,  numa vaca 
adulta de raça Hols te in) ,  sendo acompanhada pelo aumento da taxa de 
mobi l ização l ipíd ica das reservas corporais (WOLTER, 1988; DIVERS e PEEK, 
2008).  HAYIRLI (2006) refere que vacas suje itas a 30% de redução de IMS ou 
restr ição a l imentar no per iparto, geralmente desenvolvem esteat ose hepát ica 
e cetose.  
 A máxima IMS só acontece por  vol ta das 8-10 semanas após o parto 
embora o p ico de produção aconteça entre as 4 e as 6 semanas de lactação 
(RADOSTITS et a l ,  2006g). Ainda, as d ietas cetogénicas (por exemplo,  
a l imentação à base de s i lagem e dietas com nível e levado de pro teínas) 
parecem ser pobres em precursores do ácido propiónico (que se conver te 
d irec tamente em oxaloacetato e g lucose) e r icas em ácido but ír ico  e acét ico 
(OGILVIE, 1998c) , podendo predispor o animal para cetose (atrav és da 
síntese de ßHB a par t ir  dos but iratos absorvidos no epité l io ruminal)  
(SCHMIDT e VAN VLECK, 1974) .  
A patof is io logia da cetose envolve então l ipó l ise, l iber tação excessiva 
de AGNE’s,  produção de corpos cetónicos, aumento da acumulação de 
tr ig l icér idos no f ígado (r im e músculo em menor quant idade), metabol ismo 
hepát ico inadequado e, em alguns animais, d iminuição da síntese de 
l ipoproteínas de muito baixa dens idade (VLDL) (DIVERS e PEEK, 2008) . Pode 
também ter como factor predisponente a doença hepát ica  que provoque 
insuf ic iênc ia hepát ica (paras i t ismo, intox icação, es teatose hepát ica) ou outras 
causas que predisponham a mobi l ização l ipíd ica, como o stress  ou o f r io  
(WOLTER, 1988) .  
A corre lação negat iva entre o ßHB e a g l i cose no pr imeiro mês de 
lactação reforça a ideia que a hipogl icémia é a base da cetose subc l ín ica e 
c lín ica,  que leva a cetonémia (BRUSS, 1997, c itado por  NAZIFI et  a l ,  2008) .  
Num estudo real izado por DJOKIVIĆ et a l (2009), observou-se que a 
concentração de g l icose sanguínea mensurada em animais com cetose 
apresentava-se s ignif icat ivamente mais baixa, comparat ivamente a animais 
saudáveis . Após a adminis tração de uma solução int r avenosa de gl icose, os 
valores de g l icose e insul ina sanguínea aumentaram em ambos os grupos, 
indicando que ambos est iveram suje itos à mesma quant idade de g l icose 
d isponível.  Contudo,  os valores de insul ina também se apresentavam 





provando ass im que esta doença afecta a capac idade das célu las ß do 
pâncreas l iber tarem insul ina. HAYIRLI (2006) refere a inda que animais com 
cetose têm uma resposta tecidular  d iminuída à insul ina , sendo a ceto-acidose 
apontada como uma das causas de  res is tência.  
Na tabela 15 encontram-se os valores de parâmetros mensurados no 
sangue e no f ígado, comparando-os entre os animais saudáveis e os animais 
que apresentam cetose.  
 
Tabela 15: Comparação de diferentes metabolitos no sangue e no fígado, entre animais 
saudáveis e com cetose (adaptado de SCHMIDT e VAN VLECK, 1974). 
Animais Saudável Cetose 
SANGUE, mg/ml 
  Glicose 50 < 40 
Cetonas < 10 > 30 
Ácidos gordos livres 0,3 0,6-2,0 
FÍGADO, % de peso 
vivo 
  Glucogénio 3 < 0,8 
Glicose 0,4 0,2 
Gordura 3 > 10 
 
 
3.2.2 CLASSIFICAÇÕES DE CETOSE 
 
Ex istem vár ias  c lass i f icações ut i l izáveis para melhor descrever  esta 
afecção, como se demonstra no esquema 5:  
 Tipo I e tipo II (RADOSTITS et al, 2006g; OETZEL, 2007) 
  
Quanto à origem 
 
Primária 
            CETOSE  Secundária 
 Quanto às 
manifestações 
clínicas 
Subclínica (sem sinais clínicos) 
 
Clínica 
   
 





→ TIPO I E TIPO II  (RADOSTITS et  a l ,  2006g;  OETZEL, 2007)  
Segundo os autores, o t ipo I  ou ‘cetose espontânea’ acontece quando 
há máxima est imulação da g luconeogénese, mas a capac idade hepát ica é 
u ltrapassada por fal ta de precursores de g l icose. Dá-se uma rápida entrada 
de AG nas mitocôndr ias, produzindo-se ass im os corpos cetónicos; há pouca 
síntese de tr ig l icér idos e depos ição de gordura hepát ica.  Apresenta 
concentrações sér icas de ßHB e AGNE altas , e é mais comum em vacas 
magras no p ico da lac tação, 3 a 6 semanas após o parto.  No t ipo I I  ou ‘cetose 
com f ígado gordo’ ,  a g luconeogénese não é est imulada ao máx imo, pelo que a 
entrada dos AG na mitocôndr ia se dá lentamente, sendo os AG ester i f icados 
em tr igl icér idos, que se depos i tam no f ígado devido à lenta capac idade de 
transpor te hepát ico. Também apresenta concentrações sér icas de ßHB e 
AGNE altas , mas este t ipo é mais comum em vacas gordas ou que 
emagreceram rapidamente,  1 a 2  semanas após o par to.  
 
→ CETOSE PRIMÁRIA  
 A cetose pr imária é uma afecção que se ver i f ica em vacas de a lta 
produção, es tabuladas, bem al imentados, em condição corporal adequada ao 
par to, e sem outras afecções subjacentes.  Os animais apresentam elevada 
concentração de corpos cetónicos (geralmente, valores de ßHB maiores qu e 
3mmol/L ou 26mg/dl) .  Pode ser encontrada das  2 ú lt imas semanas de 
gestação (DIVERS e PEEK, 2008) até 2 a 5 semanas após o par to (SAKHA et 
a l ,  2007), na segunda a quarta lac tação (DIVERS e PEEK, 2008). RADOSTITS 
et  a l  (2006f)  referem que 90% dos casos des ta doença são d iagnost icados 
nos pr imeiros 60 dias de lac tação.   
 
→ CETOSE SECUNDÁRIA  
A cetose secundár ia acontece como complicação de qualquer  outra 
afecção, normalmente doenças de pós -parto (metr i te, DA), que or iginam 
anorex ia e, consequentemente, despo letam o mecanismo f is io lógico de 
supressão das carênc ias,  que por sua vez,  levam à cetose (OGILVIE, 1998 c) .  
Apresenta-se entre a 1ª e 2ª semana após o parto (OGILVIE, 1998c) ,  





metr i te , sendo raramente concomitante com outras pato logias sept icémicas) 
(DIVERS e PEEK, 2008).   
Ambas as cetoses pr imária e secundár ia podem ser c lassif icadas a inda 
como subc lín ica ou c lín ica, e apresentar  formas digest iva e nervosa.  
 
→ CETOSE SUBCLÍNICA (CSC)  
A cetose subcl ínica  é def in ida como a apresentação de e levadas 
concentrações de corpos cetónicos em circulação, na ausênc ia de s inais  
c lín icos (SAKHA et al ,  2007). Os l im ites de níveis de concentração de ßHB 
impostos para d iferenc iar os animais saudáveis dos animais com CSC têm 
sido muito d iscut ido pelos autores,  sendo que DUFFIELD et al  (2009)  
propuseram o l im ite de 1m mol/L para separar animais com baixo e a l to nível 
de corpos cetónicos em circulação e 1 ,2mmol/L como valor indicador  a part ir  
do qual se cons idera que os animais apresentam CSC, SAKHA et al  (2007)  
propuseram valores entre 1m mol/L e 1,2mmol/L,  NAZIFI et  a l  (2008) 
propuseram valores entre 1mmol/L e 1,4mmol/L , e DIVERS e PEEK (2008),  
va lores maiores que 1,4mmol/L ou 14,4mg/dL para def in ir  a presença de 
cetose subc l ín ica.  
Esta doença está re lacionada com alterações na produção de le i te, na 
fer t i l idade, aumento da inc idência de des locamentos de abomaso à esquerda 
e compromet imento da função imunitár ia  (DUFFIELD et a l ,  2000, c i tados por  
SAKHA et a l ,  2007),   
Geralmente são afectados animais em regime intens ivo, com altas 
produções e no iníc io da lactação, sendo o seu pico de prevalênc ia a segunda 
e terceira semana após o par to (GEISHAUSER et a l ,  2000, c i tados por SAKHA 
et a l ,  2007). A prevalênc ia de CSC nas explorações também var ia entre os 
autores: 10-30% (OGILVIE, 1998c) , 30% dos animais na 2ª semana após o 
par to (GOLDHAW K et a l ,  2009)  e 30-50% (DIVERS e PEEK, 2008) .  
 
→ CETOSE CLÍNICA  
A cetose c lín ica é def in ida por apresentação de e levadas 
concentrações de corpos cetónicos c irculantes, sendo que o animal apresenta 
s inais c lín icos re lac ionados com a doença (SAKHA et a l ,  2007). Tal como 





diagnóst ico de cetose c lín ica tem sido d iscut idos pelos autores, pelo que 
foram propostos valores super iores a 1mmol/L (SAHINDURAN et a l ,  2010),  
1,4mmol/L (RADOSTITS et al ,  2006g; DIVERS e PEEK, 2008 e GOLDHAW K et 
a l  2009,)  e 2,6mmol/L (SAKHA et a l ,  2007) para def in ir  cetose c lín ica.  
 
→ FORMA DIGESTIVA  
A forma digest iva é a mais comum (RADOSTITS et a l ,  2006g) . Como 
sinais c lín icos, os animais evidenc iam diminuição da ingestão de a l imentos, 
preferênc ia do feno à s i lagem, até à anorex ia total .  Observa -se d iminuição da 
produção de le i te por  3-4 dias , perda de peso moderada e depressão. As 
fezes apresentam-se f irmes e secas (OGILVIE, 1998c), a temperatura e a 
f requênc ia cardíaca e respiratór ia podem estar ocas ionalmente abaixo do 
normal e detecta-se a presença de corpos cetónicos no hál i to , na ur ina,  no 
lei te e no sangue. O animal aparece depr imido, com o pêlo em mau estado e 
p i loerecção.  Pode ainda ocorrer ac idose metaból ica em alguns animais, que 
pode ser severa (concentração de b icarbonato infer ior  a 12 mEq/L)  (DIVERS e 
PEEK, 2008). A recuperação pode ser espontânea quando a ingestão de 
calor ias e a produção de le i te encontram um equi l íbr io  (OGILVIE, 1998 c).  
 
→ FORMA NERVOSA  
Na forma nervosa, os s inais c lín icos predominantes são os s inais  
nervosos. O animal parece estar del irante,  apres enta andar em círculos e 
head press ing ,  com movimentos compuls ivos de lamber e mastigar ,  
h iperestes ia e apeti te depravado (OGILVIE , 1998c).   
As causas não são conhec idas, mas podem dever -se à h ipogl icémia, 
níveis de ác ido acetoacét ico que podem ser tóx icos , ou pela produção de 
á lcool isopropi l  devido à degradação do ác ido acét ico no rúmen. Poderá haver  
encefa lopat ia hepática, que contr ibui para os s inais c lín icos desta forma 
nervosa. Observam-se desde s inais de agressão (marcha errante e 
descontro lada,  gera lmente aquando a tentat iva de contenção) até prostração,  
à medida que o estado h ipogl icémico avança. Se em l iberdade, os animais 
podem evidenciar s inais de confusão e deambular ,  com at ax ia e tendênc ias 
compuls ivas. Podem apresentar um  estado de cegueira , que se d iz ser  
aparente porque geralmente o animal recupera a v isão após o tratamento. 





afectado pela h ipogl icémia severa, pois t odas as estruturas estão normais , 
mas o animal permanece cego  (DIVERS e PEEK, 2008)  
 
→ CETOSE PERSISTENTE (CETOSE DAS VACAS GORDAS/FÍGADO 
GORDO) 
Animais com cetose pers istente (1 a 7 semanas) ou condição corporal  
muito a lta no per iparto geralmente apresentam esteatose hep át ica. Os 
animais perdem peso e apeti te, mas cont inuam a produzir  quant idades 
moderadas de le ite. Observa-se f raqueza (h ipogl icémia, f raqueza muscular  
devido a acumulação de gordura no músculo,  h ipocalcémia),  podendo 
desenvolver-se miopatias devido à prostração e ao excesso de peso, e até 
morte. Gera lmente, estes animais obesos apresentam também masti tes  
recorrentes e retenção das membranas feta is, podendo desenvolver uma 
metr i te sépt ica e morrer,  sem que se apresentem os s inais c lín icos desta 
afecção (por  exemplo,  corr imento vaginal  fé t ido) .   
 
3.2.3 FACTORES PREDISPONENTES DE CETOSE  
 
A cetose subcl ínica e c lín ica têm sido assoc iadas a aumento do r isco 
de ocorrênc ia de problemas infecc iosos e reprodut ivos (GOLDHAW K et al ,  
2009),  ass im como estes problemas predispõem à ocorrênc ia de cetose 
(d iminuição da ingestão de a l imento, que pode conduzir  ao aparec imento de 
cetose).  A predispos ição para estados infecciosos tem sido re lacionada com 
imunodepressão, demonstrada em estados de def ic iênc ia energét ica e cetose 
(RADOSTITS et a l,  2006g) .  
→ O PERÍODO SECO  
Os animais com elevada condição corporal antes do parto não devem 
perder peso no período seco;  tem sido demonstrado que os animais que 
perdem peso nesta a ltura têm taxas aumentadas não só de cet ose, mas 
também de des locamento de abomaso, metr i te e h ipocalcémia. A ex istênc ia 
de per íodos secos muito longos (3 meses ou mais) parece predispor os 
animais para cetose, independentemente destes se apresentarem obesos ou 





A fa lta de proteína na a l imentação neste per íodo, espec ia lmente nas 
ú lt imas 3 semanas de gestação, também é um factor que predispõe ao 
aparec imento de cetose, e que pode ser corr ig ido através do aumento da 
proteína bruta na d ieta . As novi lhas e vacas em iníc io de lac tação devem 
obter um mínimo de 200g/d ia de proteína metabol izável ,  enquanto que os 
animais em produção deverão obter 1100g/dia. A l is ina e a met ionina devem 
ser adequadas e equi l ibradas na d ieta (DIVERS e PEEK, 2008).  
 
→ A TAXA DE INGESTÃO DE MATÉRIA SECA (IMS) NO ÚLTIMO MÊS 
DE GESTAÇÃO 
GOLDHAW K et a l  (2009) real izaram um estudo onde re lacionaram o 
comportamento al imentar com a predispos ição para certas doenças ;  
observaram que os animais com CSC  apresentaram diminuição a nível  de 
IMS, da f requência de deslocamentos à manjedoura e menor  per íodo de 
tempo despendido na mesma, comparat ivamente aos animais saudáveis.  
Ass im, na ú lt ima semana de gestação, em média, o r isco de desenvolv imento 
de CSC aumentou 1,9 vezes por cada 10 minutos a menos passados na 
manjedoura; 3,5 vezes na redução de des locamentos  à manjedoura; 2,2 vezes 
por  cada kg de d iminuição de IMS por d ia.  Cada kg a menos de IMS da 
penúlt ima semana de gestação para a ú lt ima aumentou o r isco de 
desenvolv imento de CSC 4 vezes.  
O compor tamento soc ia l também foi t ido em conta, observando -se que 
durante a ú lt ima semana de gestação, os animais saudáveis mult íparos 
t iveram mais sucesso em afastar  outros animais da manjedoura que os 
animais que vir iam a sofrer de CSC. Os animais d iagnost icados com a 
condição c lín ica no período pós -parto apresentaram diminuição de IMS de 
18%, 26% e 20% na ú lt ima semana de gestação e pr imeira e segunda 
semanas pós-par to, respect ivamente. Apresentaram ainda diminuição de 
v is i tas à manjedoura de 18, 27, 28 e 16% na penúl t ima e ú lt ima semanas de 
gestação e pr imeira e segunda semanas após o par to, respect ivamente 
(GOLDHAW K et a l ,  2009) .  
A quant idade de a l imento inger ida aumentou cerca de 23% em ambos 
os grupos , da ú lt ima semana de gestação para a pr imeira semana após o 
par to. Os animais com CSC apresentaram uma tendênc ia par a d iminuição da 
ingestão de água nas úl t imas duas semanas de gestação, comparat ivamente 





diferenças no número de vis i tas  aos bebedouros nem no tempo lá despendido.  
Este dado era esperado, devido à re lação d irec ta da ingestão de água com a 
IMS (MURPHY, 1992,  c itado por  GOLDHAWK et a l ,  2009) .  
Foi observado que animais que d iminuíram um kg de IMS na ú lt ima 
semana de gestação aumentaram o r isco de desenvolv imento de metr i te pós -
par to em 2,87 vezes (HUZZEY et a l ,  2007, c i tados por GOLDHAW K et a l ,  
2009) e que a d iminuição média de 10 minutos no tempo passado na 
manjedoura aumentou o r isco de desenvolv imento de metr i te 1,6 e 1,7 vezes,  
respect ivamente, segundo URTON et a l  (2005) e HUZZEY et a l  (2007) , c i tados 
por  GOLDHAW K et al  (2009).   
Estes dados demonstram haver uma re lação entre a competição por 
a l imento e o desenvolv imento de doenças pós -parto, sendo que os animais 
que apresentaram a doença depois se encontravam menos motivados para a 
compet ição (DEVRIES et a l ,  2004, c i tados por GOLDHAW K et a l ,  2009). O 
comportamento a l imentar poderá ser  ut i l izado para ident i f icação precoce de 
animais que apresentarão doenças infecc iosas ou metaból icas mais tarde 
(HUZZEY et a l ,  2007 e GONZALEZ et a l ,  2008, c i tados por GOLDHAW K et a l ,  
2009). O compor tamento soc ia l (es tabelec i mento de dominânc ia e submissão  
na ocupação de locais  à manjedoura) também aparenta ser d iferente entre os 
animais saudáveis e os animais  doentes, mesmo antes da apresentação dos 
s inais c lín icos (HUZZEY et a l ,  2007, c i tados por GOLDHAW K et a l ,  2009) . 
Demonstrou-se a inda que animais mult íparos no período pré -parto que 
competem pelo a l imento tendem a d iminuir  mais a IMS que aqueles que não 
competem pela a l imentação,  nas mesmas condições (GOLDHAW K  et a l ,  
2009).  
 
→ ESTEATOSE HEPÁTICA (SINDROME DA ‘VACA GORDA’/ FIGADO 
GORDO) 
O excesso de peso é mais per igoso em ambiente de estabulação, por 
causa dos a l imentos ác idos (s i lagem) ou ac id if icantes (concentrados 
amiláceos) .  O excesso a l imentar tende a d iminuir  a inda mais o apet i te no 
iníc io da lac tação (HAYIRLI, 2006), aumentando o emagrecimento e a 
esteatose hepát ica (WOLTER, 1988).  As vacas devem chegar  ao parto com 
uma condição corporal de 3-3,25 (escala de 1 a 5);  um valor de condição 
corporal super ior  condic iona a IMS, a produção de le ite e a predispos ição 





corporal super ior  a 4 (na escala de 1 a 5) parecem apresentar maior 
predispos ição para o aparec imento de cetose  (DIVERS e PEEK, 2008) e 
esteatose hepát ica devido à recusa de a l imento (HAYIRLI,  2006).   
A presença de cetose está assoc iada à esteatose hepát ica, 
cons iderando-se mesmo a cetose secundár ia a responsável por um terço dos 
casos desta doença (W EST, 1997) . Este autor real izou um estudo ond e 
ident i f icou animais com esteatose hepát ica que apresentavam concentrações 
sanguíneas de g lucose menores que 2,25µmol/L e concentrações de co rpos 
cetónicos maiores que 3m mol/L.  
 É a inda cons iderada a possível ex is tênc ia de predisposição genét ica 
para a esteatose hepática, assoc iada a maior d if iculdade em remover 
tr ig l icér idos do f ígado (DIVERS e PEEK, 2008) , t íp ica dos ruminantes 
(HAYIRLI,  2006) .  
A esteatose hepát ica é causada por  uma mobi l ização excessiva de 
l íp idos das reservas corporais, que excedem a c apacidade do f ígado de os 
remover,  f icando lá armazenados.  Esta mobi l ização pode começar  nas úl t imas 
3 semanas antes do par to e parece estar re lac ionada com as mudanças 
hormonais desta a ltura (EDDY, 2004) Os sinais de doença hepática são 
geralmente inespecíf icos, como anorex ia,  depressão, perda de peso e 
d iminuição da produção de le ite, podendo ser agravados com a presença de 
febre e ic ter íc ia (W EST, 1997) . A ‘síndrome da vaca gorda/f ígado gordo’ é 
ident i f icada em animais com condição corporal e levada que g eralmente 
sofrem de doença na a ltura do par to, [h ipocalcémia, retenção das membranas 
feta is , miopat ia, sept icémia (DIVERS e PEEK, 2008) , masti te e cetose]  e que 
se podem apresentar  com condição corporal baixa (menor  que 2)  quatro 
semanas após o par to (EDDY, 2004).  
A esteatose hepát ica pode ter pelo menos 3 apresentações  
re lac ionadas com a cetose :   
 ‘s i lênc io ’  c l ín ico na cetose subc lín ica;  
 mobi l ização de gordura crónica no seguimento da cetose pós -
par to (submet ida às caracterís t icas genéticas indiv iduais ou ao 
excesso de condição corporal) ;  
 acumulação de l íp idos no f ígado, em animais obesos com cetose 






Esta condição c lín ica pode supr imir  a capac idade de g luconeogénese 
hepát ica, sendo que a insuf ic iênc ia hepát ica parece ser ma is comum nas 
vacas predispostas para este t ipo de cetose, por excesso a l imentar no 
per íodo seco,  embora não ocorra sempre (RADOSTITS et  a l ,  2006g).  
STOKOL e NYDAM (2005) , c i tados num estudo de NAZIFI et al  (2008) 
propõem a ut i l ização da mensuração de AGNE e ßHB no soro como medidas 
do metabolismo energét ico,  apresentando valores de AGNE iguais ou maiores  
a 0,4mmol/L para ident i f icação do balanço energét ico negat ivo e cetose 
subc l ín ica,  sendo que DIVERS e PEEK (2008) propõem um valor de 
0,5mmol/L, mensurados  na semana antes do par to . No mesmo estudo, é 
apontada uma corre lação entre a concentração sér ica de tr ig l icér idos e VLDL, 
podendo ambos indicar o estado energét ico do animal  (GRUMMER, 1995, 
c itado por NAZIFI  et a l ,  2008) . Este autor refere que a s íntese de proteínas 
l ip ídicas irá decrescer  com o aumento da ‘síndrome de f ígado gordo ’  e danos 
no f ígado, re lac ionando ass im a d iminuição da concentração dos t r igl icér idos 
sér icos com a doença hepát ica.   
A cetose poderá não ser acompanhada de esteatose hepát ica;  contudo, 
torna-se importante caracter izar a presença desta condição c lín ica, pois o 
prognóst ico é agravado por  aumento da d if iculdade a reversão da cetose 
(W EST, 1997).  
 
3.2.4 HIPERCETONÉMIA: RELAÇÃO COM PREDISPOSIÇÃO PARA OUTRAS 
DOENÇAS 
 
 A h ipercetonémia tem sido d irec tamente re lac ionada com a 
predispos ição apresentada pelos animais  que sofrem de cetose,  para 
a lterações no le ite e presença de  outras condições c l ín icas (SAKHA et a l ,  
2007).  
 
→ ALTERAÇÕES DE QUANTIDADE E QUALIDADE DO LEITE  
Segundo um estudo de DUFFIELD et a l  (2009),  o aumento da 
concentração de ßHB no soro nas pr imeiras 2 semanas após o par to fo i  
re lac ionado com menos rendimento de le i te, aumento de percentagem de 
gordura do le ite (0,22% para uma mensuração de ßHB de 1 ,2mmol/L na 1ª 





diminuição da proteína (d iminuição de 0,09% para concentrações de ßHB 
sér icas de 2mmol/L na 1ª semana e 1mmol/L na 2ª semana) . O rat io de 
gordura/proteína no le ite maior que 1,5 é cons iderado um valor de r isco para 
a cetose, sendo que esta mensuração também poderá ser indicadora do 
consumo energét ico do animal (DIVERS e PEEK, 2008).  
Em relação à quant idade de le i te produzido, o maior impacto ver i f icou-
se a part ir  de concentrações de 1 ,4mmol/L ( -1,88 kg/d) e 2mmol/L ( -3,3kg/d) 
(1ª e 2ª semana, respect ivamente) .  Na anál ise aos 305 d ias de lactação, os 
animais que apresentavam concentrações de ßHB > 1 ,8mmol/L na 1ª semana 
de lac tação demonstraram uma diminuição na produção,  e perda de cerca de  
300kg de le ite. Contudo, animais  com concentração de ßHB > 1,4mol/L na 
segunda semana de lactação apresentaram mais 240kg que animais com 
menor concentração de ßHB, mesmo tendo os corpos cetónicos e le vados no 
pr imeiro teste (DUFFIELD et a l  2009). A expl icação proposta pelos  autores 
baseou-se na possível  adaptação f is iológica dos animais a a ltas  produções, 
que levar ia a uma elevação dos corpos cetónicos, para responder às 
necess idades aumentadas deste per íodo,  pelo que se torna importante  
observar a ex is tênc ia ou não de outros s inais c l ínicos .  
OSPINA et a l  (2010) re lac ionam ainda as perdas na produção de lei te 
com a concentração sanguínea de AGNE. Estes autores referem um 
decrésc imo da média de produção le ite ira aos 305 d ias de 282kg em animais 
com concentrações sanguíneas de AGNE super iores a 0,27mEq/L no pré -
par to; 534kg (novi lhas) e 358kg (vacas) para valores super iores a 10 -12mg/dL 
de ßHB no pós-par to;  e 288kg (novi lhas) e 593kg (vacas)  para valores d e 
AGNE no pós-parto super iores a 0,6-0,7mEq/L.  
 
→ D.A. E CETOSE CLÍNICA  
DUFFIELD et a l  (2009) relac ionaram as concentrações sér icas de ßHB 
iguais ou super iores a 1,2mol/L e 1,8mmol/L na pr imeira e segunda semanas 
após o parto, respect ivamente,  com o aumento do r isco de deslocamento de 
abomaso, e concentrações iguais ou super iores a 1 ,4mmol/L na pr imeira e 
segunda semanas após o par to com a ex istênc ia de  cetose c lín ica.  OSPINA et 
a l  (2010) estabeleceram um aumento da inc idênc ia de DA e cetose c l ínica de 
3.6%, 1.8% e 1.7% para concentrações sanguíneas de AGNE super iores a 
0,27mEq/L no pré-par to, e 10-12mg/dL de ßHB e 0,6-0,7mEq/L de AGNE no 





No seu estudo, DUFFIELD et al  (2009) apresentam a poss ib i l idade dos  
mecanismos que predisponham a formação de corpos cetónicos sere m os 
mesmos que predispõem para DA; os animais d iminuem a ingestão de 
a l imento e sofrem de f raca adaptação ao iníc io da lac tação, que resulta em 
balanço energét ico negativo, aumento dos AGNE e d iminuição de g l ico se e 
insul ina, e o fac to de o rúmen se apresentar vazio, que tem sido re lac ionado 
com r isco de ocorrênc ia de DA. No estudo, fo i a inda observado o aumento do 
r isco de ocorrência de DA com a presença de retenção de membranas fetais e  
h ipocalcémia . Torna-se impor tante ressalvar a d if icu ldade de re lac ionar a 
impor tânc ia de uma única condição c lín ica como predispos ição para outra 
condição c lín ica, porque as doenças de pós -parto muitas vezes não surgem 
como ent idades c l ínicas iso ladas.   
 
→ SISTEMA REPRODUTOR  
O balanço energét ico negat ivo não só conduz ao aumento do s corpos 
cetónicos como também a atraso do re iníc io da c ic l ic idade ovár ica, 
espec ialmente se as def ic iênc ias energét icas são pro longadas (REIST et  al ,  
2000). Quanto maior a concentração máxima de corpos cetónicos no sangue e 
no le ite antes do par to , maior é o intervalo entre o parto e a pr imeira ovulação 
(GUSTAFFSON e EMANUELSON, 1996,  c itados por  REIST et a l ,  2000) .  
 REIST et a l  (2000) real izaram um estudo onde, baseados na 
determinação da concentração sér ica de corpos cetónicos, observaram que a 
d iminuição da acção do c ic lo de Krebs  seguida de ox idação incompleta dos 
AG fo i mais marcada e mais pro longada nos animais que retornaram à 
act iv idade ovár ica num período de tempo super ior  a 30 d ias após o par to, 
comparando com aqueles que retornaram à act iv idade ovár ica dentro de 30 
d ias. Observaram ainda que no pr imeiro grupo, a pr imeira ovulação ocorreu 
20 d ias mais tarde que no segundo grupo , e que a média do intervalo entre o 
par to e o pr imeiro est ro fo i 19 d ias mais tarde. WOLTER (1988) refere que a 
pr imeira ovulação ocorrerá em média 10 d ias após o p ico máximo do balanço 
energét ico negativo e da perda de peso, reforçando assim a re lação entre o 
aumento da concentração sér ica de corpos cetónicos e os  at rasos 
reprodut ivos.   
DUFFIELD et a l  (2009) relac ionaram as  concentrações sér icas de ßHB 
iguais ou super iores a 1,2mol/L na pr imeira semana após o parto com o 





uma re lação entre a concentração de ßHB e o r isco de metr i te  na 2ª  semana 
após o par to).  Como causas desta re lação,  os autores, em concordânc ia com 
outros autores (HAYRLI, 2006; RADOSTITS et  a l ,  2006g) , baseiam-se no 
aparente efe ito indirec to da h ipercetonémia na função imuni tár ia .  
Ex istem ainda observações referenciadas por  DUFFIELD et a l  (2009) 
que estabelecem uma re lação entre a d iminuição de IMS em animais que 
apresentaram metr i te,  provavelmente por aumento da concentração sér ica dos  
AGNE e consequente  aumento da concentração sér ica de ßHB após o par to.  
O excesso al imentar e a  d iminu ição de apet i te  concomitante no período 
de per iparto tem ainda efe i tos no feto (aumento do seu tamanho,  aumento da 





O diagnóst ico desta afecção base ia-se na anamnese, s inais c l ín icos, 
tes tes complementares e resposta à terapia (OGILVIE,  1998c).   
Os tes tes laborator ia is  ao sangue revelam hipogl icémia, a concentração 
de corpos cetónicos aumentados (h ipercetonémia) ,  podendo também 
observar-se l infoc i tose, neutropénia e eos inof i l ia (OGILVIER, 1998c) . É a inda 
refer ida a presença de h ipoinsul inémia, d iminuição do g lucagon hepát ico, 
cort iso l,  t i rox ina,  cálc io e fósforo  (SAHINDURAN et  al ,  2010) .   
A mensuração dos corpos cetónicos pode também ser real izada 
recorrendo a amostras de ur ina ou ao le ite. O teste da f i ta  de ur ina é um teste 
semiquanti tat ivo, que permite a mensuração do acetoacetato  e da acetona 
através de uma reacção com o nit ropruss iato de sódio, baseado na mudança 
de cor  da f i ta indicadora em contacto com  a ur ina,  consoante a concentração 
de acetoacetato; contudo,  pode ser inf luenciado por d iversos factores, entre 
e les o func ionamento do r im, o contacto da ur ina com o reagente,  a possível  
mistura de reagentes e o estado de hidratação do animal (VOYVODA e 
ERDOGAN, 2010). Embora seja mui to sensível,  é pouco específ ico  (apresenta 
muitos fa lsos pos it ivos  e não ident i f ica o ß-h idrox ibut irato);  cont inua a ser  
ut i l izado nas explorações por rot ina pois é um teste rápido,  barato e de fác i l  
execução e interpretação . A mensuração no lei te ,  ut i l izando o n itroprussiato 





tes te, tes ta os mesmos corpos cetónicos pela mesma reacção embora pareça 
ser menos sensível que o teste na ur ina (obtém-se muitos fa lsos negat ivos) 
(OETZEL, 2007) .  
A mensuração da concentração sanguínea do ßHB é o teste standard  
para d iagnóst ico de cetose.  É efectuado através de uma t ira onde se coloca a 
amostra de sangue,  que se introduz num sistema manual e lec t rónico. Esta 
forma de mensuração providenc ia um teste sens i t ivo e específ ico  ( IW ERSEN 
et a l ,  2009; GOLDHAWK et al ,  2009) (sensib i l idade e espec if ic idade de 85% e 
94%, respect ivamente) (VOYVODA e ERDOGAN, 2010). Este teste é mais 
d ispendioso, pelo que não se ut i l iza regularm ente.  
A conf irmação da exis tênc ia de esteatose hepática poderá ser fei ta por  
b ióps ia hepát ica  (W EST, 1997). A mensuração da concentração de AGNE e  
ßHB parecem ser  bons  indicadores do estado energét ico do animal;  os valores 
de ßHB super iores a 1 -1,4mmol/L e AGNE super iores a 0,4  mmol/L ident i f icam 
o balanço energét ico negat ivo e a presença de CSC (STOKOL e NYDAM 2005,  
c itados por NAZIFI et  al ,  2008) e mensurações sér icas dos  tr ig l icér idos, das 
VLDL (GRUMMER, 1995, c itado por NAZIFI et a l ,  2008) e as enzimas 
hepát icas AST, GGT (NAZIFI et a l ,  2008) e ALP (SAHINDURAN et a l ,  2010)  
podem ser ut i l izados para caracter izar  o estado do f ígado.  
 
3.2.5.1 DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS  
 
É importante ressalvar que ex is tem inúmeras afecções no pós -parto 
que podem ser concomitantes com a presença de cetose e portanto d if icu ltar  
o diagnóst ico. Nos d iagnóst icos d iferenc ia is da forma digest iva da cetose, são 
incluídos a indigestão, ret icu loper itonite traumát ica,  des locamento de 
abomaso, metr i te (OGILVIE, 1998c), c ist i te,  pie lonefr i te e diabetes mell i tus  
(RADOSTITS et a l ,  2006g). São de considerar doenças do s is tema nervoso 
central  quando se suspei ta de cetose nervosa ass im como l is ter iose, raiva,  
outras doenças metaból icas (h ipocalcémia, h ipomagnes iémia) ,  










Embora as vacas com mobi l ização l ip íd i ca crónica geralmente 
apresentem atrasos no retorno ao estro e a sua produção tenda a d iminuir  nas 
pr imeiras 6 semanas  de lactação, o prognóst ico, é, geralmente, excelente.  
Deve realçar-se que o tempo de recuperação é var iável,  mas que,  
usualmente, os  animais se encontraram recuperados  entre a 6-8 semanas de 
lactação. As compl icações encontradas prendem -se com f lebites devido a 
administração de g lucose f requente e traumas assoc iados à a l imentação 
forçada (DIVERS e PEEK, 2008) .  
Os pac ientes com cetose nervosa re lac ionada com o parto têm pior 
prognóst ico que aqueles com cetose nervosa por outras causas. Os pr imeiros 
ex igem cuidados redobrados, enquanto que , excepto em casos de cegueira 
permanente, os ú lt imos recuperam bem com o tratamento (OGILVIE,  1998 c).  
Embora o tratamento geralmente seja efect ivo, a lguns animais 
apresentam uma respos ta meramente momentânea, podendo a doença 
pers is t ir  e levar à morte ou ao abate. Geralmente, nestes casos a cetose é 
uma doença secundár ia, pelo que a falha poderá ser no t ratamento da 
afecção pr imária (RADOSTITS et al ,  2006g). As vacas com f ígado gordo têm 
um diagnóst ico reservado , pois a capac idade hepát ica para a gluconeog énese 
encontra-se compromet ida, ass im como a função imuni tár ia  ( tanto pelo 
compromet imento das células  de Kupf fer  como pelo balanço energét ico 
negat ivo).  A taxa de morta l idade pode ser  al ta por ex is tênc ia de  afecções 
concomitantes (OETZEL,  2007) .  
 
3.3 O TRATAMENTO MÉDICO 
 
O object ivo do tratamento é  a l iv iar  a formação de g l icose nos tec idos e  
repor rapidamente a energia , o que pode ser at ingido através da 
administração de gl icose e seus precursore s (RADOSTITS et  a l ,  2006g) . O 
tratamento de base encontra -se esquemat izado na tabela 16 e a tabela 17 







Tabela 16: Tratamento base preconizado para a resolução da cetose (BID= duas vezes diárias; 
















(DIVERS e PEEK, 2008) 









225g BID/2dias + 
110g SID/2dias 
Precursor da glicose; 










DJOKIVIC et al, 2009) 
300g/vaca/dia  
CORTICOESTEROIDES 
 (OGILVIE, 1998c) 
10-20mg de 
dexametasona IM 
BID (0,02mg/kg) + 




Deprime a produção 




(com infusão contínua de 
glucose) 
(DIVERS e PEEK, 2008; 
SAHINDURAN et al, 2010)  
200 IU de protamina 
de zinco SC cada 
24-36h 
Inibe a lipólise.  
NIACINA 
(WOLTER, 1988;  
DIVERS e PEEK, 2008;) 
12g oral SID 
Inibe a lipólise, 
acelera o catabolismo 
dos corpos cetónicos 




somente a animais 






Tabela 17: Tratamento adjuvante preconizado para a resolução da cetose. 
Tratamento adjuvante Posologia Mecanismo de acção 
COBALTO 
VITAMINA B12 
(SCHMIDT e VAN VLECK, 
1974; 
OGILVIE, 1998c) 
Na alimentação. Estimular a formação da glicose. 
XILAZINA 
(DIVERS e PEEK, 2008) 
20 mg IM ou IV Acção sedativa. 
HIDRATO DE CLORAL 
(DIVERS e PEEK, 2008) 
30g oral em cápsulas 
Acção sedativa. 
Serve de substrato para as bactérias 
produtoras de glicogénio. 
Factores de crescimento da 
microflora ruminal 
(WOLTER, 1988; 
DIVERS e PEEK, 2008) 
 
Restaurar o metabolismo energético para 
a produção de leite. 
 
Devido ao carácter de balanço energét ico negat ivo, o object ivo do 
tratamento é repor rapidamente a energia através da adminis tração de g l icose 
e seus precursores.  A adminis tração precoce de gl icose pre tende levar à 
obtenção de um estado de h ipergl icémia trans itór io  (RADOSTITS et al ,  
2006g), que leva ao aumento da insul ina e da sua acção reguladora sobre o 
g lucagon,  para d iminuição dos AGNE e dos corpos cetónicos sér icos 
(HAYRLI, 2006).  
O precursor da g l icose mais ut i l izado por  rot ina é o propi lenoglico l,  
cuja adminis tração com melhor efe ito é por  drench  ora l ou misturado com o 
concentrado (CHRISTENSEN et  a l ,  1997, c i tados por NIELSEN e 
INGVARTSEN 2004).  No rúmen, o propi lenogl icol é maior i tar iamente 
absorvido ou fermentado , or ig inando-se propionato,  propanol e lac tato. O 
propi lenogl ico l entra no c ic lo de Krebs  para produção de g l icose através da 
metabol ização do lac tato em oxaloacetato , ou do propionato em succ in i l  CoA 
(esquema 3).  Pode ser ut i l izado como prof i lá t ico na dose de 518g três  d ias  
antes do par to, tendo s ido demonstrado que a sua ut i l ização  d iminuiu os 
tr ig l icér idos hepát icos  mensurados após o parto, provavelmente pela sua 
acção na d iminuição dos AGNE sér icos. No entanto,  deve ser ut i l izado com 





or ig inar d iarre ia; foram descr i tos também sinais de h ipersiá l ia,  sonolênc ia e 
depressão, com administração de dosagens super iores a 500g/d ia  (NIELSEN 
e INGVARTSEN, 2004) .  Como glucoformadores, podem ainda ser 
administrados g l icerol  ou propionato (WOLTER, 1988) ,  que ainda est imulam a 
secreção pancreát ica de insul ina nos ruminantes (DJOKIVIĆ et a l ,  2009). As 
vacas com cetose do t ipo I  conseguem obter  g l icose dos seus precursores ,  
sendo que as vacas com cetose do t ipo I I  apresentam a função hepática 
compromet ida (OETZEL, 2007) .  
A adminis tração de insul ina tem sido recomendada conjuntamente com 
a adminis tração de g l icose, pelo seu papel  promotor  da entrada de g l icose 
nas células dos tec idos per ifér icos e in ibição da l ipó l ise. SAHINDURAN et a l  
(2010) e SEZER et a l  (2010) observaram que o tratamento com uma solução 
de dextrose e insul ina é  mais ef icaz no tratamento da cetose ; a inda de acordo 
com outro estudo real izado por SAKAI et  al ,  1993 (c i tados por HAYIRLI , 
2006), os animais que receberam tratamento só com glucose recuperaram 
mais tarde que aqueles tratados com glucose e insul ina por 4 d ias .  A sua 
adição à terapia geral  para a l ívio do balanço energét ico negat ivo,  s imultânea 
com a administ ração de dextrose, aumenta a ef icácia do tratamento da 
esteatose hepát ica (HAYIRLI , 2006). Dever-se-á no entanto,  ter  em atenção 
que o excesso de insul ina causa h ipogl icémia (anorex ia, inconsc iência,  
espasmos extensores tónicos, f r io nas ore lhas, excesso d e formação de 
espuma de sal iva e a lterações comportamentais) ,  cujos s inais c lín icos se 
assemelham aos da cetose nervosa (KRONFELD, 1982,  c i tado por HAYIRLI,  
2006).  Outro método proposto para aumentar a insul ina é a administração de  
bolus  de 250mL de g l icose IV BID.   
A terapia com cort icoesteróides tem sido aconselhada , pois produz um 
estado de h ipergl icémia 24h após a adminis tração, que parece manter -se por  
4-6 d ias, pelo seu efe ito de est imulação da gluconeogénese (RADOSTITS et 
a l ,  2006g); contudo, pode depr imir  a  produção de le i te e é imunossupressor 
(OGILVIE, 1998c) . SAHINDURAN et a l  (2010) real izaram um estudo onde 
ident i f icaram que o t ratamento com uma solução de dextrose+dexametasona 
obteve resultados s imilares àqueles obt idos com o tratamento com uma 
solução de dextrose+insul ina.  
A administração de cobal to e v itamina B12  pode ser considerada,  pois  
as def ic iênc ias destes e lementos têm sido apontadas  como causas 





t ransformação do propionato em succin i l  CoA ,  que se converte em glucose 
(SCHMIDT e VAN VLECK, 1974) .  
A n iac ina pode ser cons iderada pela sua acção de  in ib ição da l ipó l ise, 
aumento do catabol ismo dos corpos cetónicos e act ivação a gluconeogénese 
(WOLTER, 1988) . Contudo, não é a inda ut i l izada  por rot ina, ta lvez devido aos  
custos ou ao facto de ser um suplemento a administrar somente a animais de 
iníc io de lac tação (DIVERS e PEEK, 2008) .  
Quando os animais  apresentam agitação e agress iv idade,  em que não é 
possível  real izar o tratamento, poderá u t i l izar-se a x i lazina e o hidrato de 
c lora l pelas suas acções  sedativas; o h idrato de c loral  poderá ajudar no 
metabol ismo do amido (serve de substrato para as bactér ias produtoras de 
g lucogénio) (DIVERS e PEEK, 2008).  
É a inda proposta a ut i l ização de f actores de cresc imento da microf lora 
ruminal,  como a met ionina l ivre,  isoác idos, h idro l isantes prote icos, leveduras 
v ivas ou meios de cu l tura microbiana (WOLTER, 1988) . Poder -se-á ut i l izar  a 
levedura de cerveja e fazer uma transfaunação ruminal  de um animal sa udável  
(DIVERS e PEEK, 2008).  
Apesar de todos os tratamentos farmacológicos d isponíveis  aqui  
apresentados, es tes são real izados v isando o  object ivo de restaurar o 
metabol ismo energét ico para a produção de le i te . Este object ivo deve ser  
at ingido a longo prazo colocando o animal a comer,  para que seja restaurada 
a normogl icémia (mesmo que seja necessár io forçar a a l imentação) (DIVERS 
e PEEK, 2008).  
Se o tratamento não est iver a ser ef icaz após 3 a 5 d ias, poderá ser  
necessár io baixar  a produção de lei te, atra vés da ordenha por um minuto BID, 
pro longando este procedimento por 4 a 7 d ias após inverter o balanço 
energét ico negat ivo para pos i t ivo. Contudo,  os animais devem obter um  teste 
cal i forn iano de mast i te negat ivo antes da real ização do procedimento. Se o 
animal apresentar s inais de mast i te, o teto afectado deve ser tratado com 
ant ib iót icos int ramamários (DIVERS e PEEK, 2008) .   
O tratamento para animais  com esteatose hepática além da cetose 
deve ser in tens ivo e é d if íc i l  e longo.  Este tratamento baseia-se na 
administração de uma solução de electró l i tos com 5% de glucose,  à qual são 
adic ionados  40 mEq de KCL (c loreto de potáss io)  por l i t ro . Deve ser 





problemas musculo-esquelét icos; idealmente, o cálc io dever ia ser 
monitor izado (DIVERS e PEEK, 2008) . É importante aumentar a IMS nestes  
animais (OETZEL, 2007) , pelo que pode ser fei ta uma transfaunação de um 
animal saudável (5-10L), para est ímulo do apeti te, apl icada juntamente com 
água e e lectró l i tos  int raruminalmente. Outros fármacos ut i l izados  para 
aumentar a concentração de g l icose e d iminuir  as concentrações de 
tr ig l icér idos fazem também parte do tratamento da cetose, como o 
propi lenogl ico l,  os  glucocor t icó ides  e a insul ina (RADOSTITS et  al ,  2006g).  
Poderá administrar -se f lunix ina-meglumina (2,2mg/kg) caso o animal 
apresente d if icu ldades em levantar -se; pode envolver -se a zona do carpo com 
l igaduras, evi tando lesionar esta zona quando o animal se deita e se levanta. 
Os animais devem ser a lojados numa área que lhes proporcione confor to e 
d ispor de a l imento e água f resca à d ispos ição para que a IMS e a ruminação 
sejam est imuladas ao máximo (DIVERS e PEEK, 2008).  
 
3.4 A APOSTA NA PREVENÇÃO 
 
O sistema de manutenção de saúde e per formance  de bovinos le ite iros  
necess ita de se focar  na ident i f icação precoce e prevenção de doenças ta is 
como cetose subc lín ica e c l ín ica ( INGVARTSEN et a l ,  2003,  c i tados por 
NAZIFI et a l ,  2008) .  
A ident i f icação precoce pode ser fe ita recorrendo a tes tes regulares  
para mensuração dos corpos cetónicos no sangue, le i te ou ur ina durante a 2-6 
semanas de lactação, ou na presença de outras condições c lín icas que 
possam predispor para aparec imento de cetose  (OGILVIE, 1998c) .  Os autores 
apontam ainda a fa lta de adequação do valor l im ite  de d iagnóst ico escolh ido 
como  uma causa de d if íc i l  quant i f icação das perdas com a cetose subc l ín ica 
(NIELSEN e INGVARTSEN, 2004; OETZEL, 2007).   
A adaptação ao balanço energét ico negat ivo pode começar nas 6 
semanas pré-par to (DRACKLEY et al ,  2001,  c i tados por OSPINA et al ,  2010) , 
pelo que o esforço de fornec imento a l imentar que contrar ie esse balanço 
energét ico negat ivo deve ser  real izado atempadamente.  Os animais devem 
estar em boas condições corporais  (3,  na escala de 1 -5) ,  mas não 
excess ivamente gordos , evitando o excesso de peso antes do parto 





deverá ser  real izado de forma a est imular a máxima IMS e ingestão de 
energia antes do par to e min imizar a d iminuição de IMS à medida que o par to 
se aprox ima (NAZIFI  et a l ,  2008) .   
Aconselha-se então um aumento gradual  do a l imento concentrado 
próx imo do f im do per íodo seco  e depois do par to para acrésc imo da energia 
d isponível e redução da mobil ização de gordura corporal  (SCHMIDT e VAN 
VLECK, 1974) .  O a l imento concentrado deve ser administrado em quant idades 
suf ic ientes e progressivas, para reforço da produção ruminal de ác ido 
propiónico e prevenção do emagrecimento excess ivo (WOLTER, 1988) .  
As t rans ições a l imentares não devem ser real izadas bruscame nte nem 
durante o período de susceptib i l idade da cetose, pois podem não se revelar  
ef icazes por recusa do al imento pelas vacas (SCHMIDT e VAN VLECK, 1974) ;  
devem assim ser bem real izadas,  de modo gradual ,  para permit ir  uma melhor 
adaptação da microf lora do rúmen (WOLTER, 1988) . As vacas devem ser 
a l imentadas com forragem de boa qual idade, com quant idades suf ic ientes de 
proteína [16-18% de proteína (OGILVIE, 1998c) ],  minerais e v itaminas; as  
s i lagens de má qual idade ou que sejam r icas em ácido butír ico devem  ser  
exc luídas da sua a l imentação (SCHMIDT e VAN VLECK, 1974) .  
As d iv isões e agrupamentos dos animais de acordo com a produção e 
as necessidades são muito impor tantes, assim como a aval iação da condição 
corporal dos animais nos d iferentes estádios de produ ção (OGILVIE, 1998c) . 
Não é aconselhado mudar os animais de grupo na a ltura do per iparto por 
causa do estabelec imento de h ierarquias. Os animais devem dispor de 
a lojamentos cómodos,  com vent i lação adequada e sít io onde possam fazer  
exerc íc io , com espaço para diminuir  a compet ição pela a l imentação e 
aumentar o acesso ao a l imento, espec ia lmente no per íodo de pré -par to . A 
sobrepopulação pode levar  à d iminuição de IMS (OETZEL, 2007).  Se possível ,  
a IMS deverá ser controlada, como forma de pre ver o aparecimento de 
afecções  pós-parto (GOLDHAW K et al ,  2009).  
Os estudos demonstram que deve ser fei to um esforço para aumentar 
gradualmente os carbohidratos não  fermentescíveis nas 2 ú lt imas semanas de 
gestação, tentando aumentar a dens idade energét ica do a l imento, a IM S e 
manter o balanço energét ico pos i t ivo  por administração de precursores da 
g l icose. Esta d ieta est imula o cresc imento  da f lora microbiana,  aumenta  a 
capac idade de absorção de ác idos gordos voláte is  pelo epité l io  ruminal,  e 





2006). Um benef íc io adic ional é a in ib ição da l ipó l ise pelo aumento de 
insul ina p lasmát ica (DIVERS e PEEK, 2008).   
Preventivamente poderá também fornecer-se propionato de sódio ou 
propi lenogl ico l antes do parto, como precursores da g l icose (OGILVIE, 
1998c).   
A ut i l ização de ant ib iót icos ionóforos pode ser út i l  na medida em 
alteram a f lora ruminal,  levando à d iminuição das bactér ias Gram pos i t ivas, 
protozoár ios e fungos,  e ao aumento das bactér ias Gram negat ivas; permit em 
ass im diminuir  a produção de acetato e aumentar  a produção de propionato, 
para ser  metabolizado em gl icose  pelo f ígado, aumentando a g l icémia 
sanguínea e d iminuindo a mobi l ização l ip íd ica . A ut i l ização de monens ina 
metaf i la t icamente no ‘per íodo de trans ição’  pode reduzir  os  AGNE e  os  corpos 
cetónicos e aumentar  a gl icémia, decrescendo portanto o r isco de cetose  
c lín ica, DA e masti te  c l ín ica (DUFFIELD et a l ,  2009). A sua adminis tração 
através de dispos it ivos de l iber tação ruminal parece ser mais  ef icaz qu e 
quando esta é adic ionada à a l imentação, pois se o animal d iminuir  a IMS, a 
concentração de monens ina inger ida poderá não ser suf ic iente para o efe ito 






4. CASO CLÍNICO: INFLUÊNCIA DA EXISTÊNCIA DE CETOSE 




As doenças metaból icas em vacar ias de le ite de a lta produção são cada 
vez mais um problema que preocupa e a lerta produtores e médicos 
veter inár ios. Estes problemas surgem com m aior f requênc ia no per íodo que 
decorre das duas ú lt imas semanas de gestação até duas a c inco semanas 
após o par to, o denominado ‘per íodo de trans ição’ ,  durante o qual  as 
necess idades energét icas sofrem um grande aumento  (DIVERS e PEEK, 2008;  
NAZIFI et  al ,  2008; SAHINDURAN et a l ,  2010) .  O per iparto surge ass im como 
um dos períodos mais  del icados do c ic lo produtivo da vaca de a lta produção, 
devendo por isso ser encarado como um dos maiores desaf ios na medic ina de 
produção.  
No iníc io da lac tação, a quant idade  de energia necessár ia para a 
manutenção do tec ido corporal  e para a produção de le i te excede a 
quant idade de energia que as vacas conseguem obter na d ieta (REIST et a l ,  
2000).  De modo a contrar iar  esse balanço energét ico negat ivo o animal irá 
mobi l izar as suas reservas energét icas , aumentando a concentração 
sanguínea de ácidos gordos não ester i f icados  e corpos cetónicos , e 
or ig inando o aparec imento de cetose  (OGILVIE, 1998c) .  A cetose surge como 
uma ent idade cl ín ica par t icularmente importante, pelas reperc ussões que 
pode apresentar ,  quer  na produção quer  na fert i l idade dos efect ivos.  
A cetose pode ser d iferenc iada em cetose subc lín ica e c l ín ica . De modo 
geral,  a cetose subc lín ica é def in ida como a apresentação de e levadas 
concentrações de corpos cetónicos em circulação, na ausênc ia de s inais  
c lín icos (SAKHA et a l ,  2007) .  Esta doença está re lac ionada com al terações na 
produção de lei te, na fer t i l idade, com o aumento da incidênc ia de 
des locamento de abomaso à esquerda e com o compromet imento da função 
imunitár ia (DUFFIELD et a l ,  2000, c i tados por SAKHA et a l ,  2007); os animais  
tendem ainda a d iminuir  a produção de le ite em resposta à d imin uição de 





A cetose c l ínica surge quando ocorrem elevadas concentrações de 
corpos cetónicos c irculantes, apresentado os animais s inais c lín icos desta 
doença (SAKHA et a l ,  2007).   
A concentração de ß -hidrox ibut irato, o corpo cetónico predominante e 
mais estável  (VOYVODA e ERDOGAN, 2010) ,  é geralmente ut i l izada para o 
d iagnóst ico laborator ia l des ta afecção. A ex istênc ia de cetose subcl ín ica está 
normalmente assoc iada a valores de  ß-hidrox ibut irato ac ima de 1,4mmol/L 
(NAZIFI et a l,  2008)  e a cetose c l ín ica,  a concentrações super iores a 
2,6mmol/L (SAKHA et a l ,  2007).  Durante o estágio, 23% dos testes de 
mensuração de corpos cetónicos foram real izados por doseamento sanguíneo 
de ß-hidrox ibut irato ,  revelando a presença de cetose em 57% dos animais 
tes tados (valores  >1,4mmol/L) .   
Na medida em que o Dr . João Paisana tem presente a e levada 
prevalênc ia de cetose na sua exploração, actualmente real iza em todas as 
vacas até aos 10 d ias pós par to a determinação sanguínea de ß -
hidrox ibut irato, Efectua também um tratamento prof i lát ico que cons is te na 
administração, por v ia IV,  de g l icose a 30% antes e depois  do parto e na 
administração pós-par to de propi lenogl ico l  ora l.  
A ex istência de cetose numa exploração de le ite está re lac ionada com 
alterações na produção de le ite (DUFFIELD et a l ,  2000, c i tados por SAKHA et 
a l ,  2007). A lguns autores re lac ionam o aumento da concentração de ß-
hidrox ibut irato no soro nas pr imeiras 2 semanas após o par to com uma menor 
produção de le ite , aumento de percentagem de gordura do le i te e d iminuição 
da proteína, ver i f icando-se que o impacto na quant idade de le ite produzido  
ocorre a par t i r  de concentrações de  ß-hidrox ibut irato de 1,4mmol/L 
(DUFFIELD et a l ,  2009).   
Neste caso c lín ico a cetose não é abordada como uma doença 
indiv idual mas como uma doença de exploração. Apresenta -se ass im um 
estudo retrospect ivo da presença da doença e seu im pacto na produção de 
lei te através da recolha dos dados d isponíveis no programa informát ico 
ut i l izado na exploração , o “Dairy Plan ” .  Os object ivos gerais deste estudo 
foram: 
-  aval iar  o efe ito da presença de cetose subc lín ica ou c lín ica  na 





-  aval iar  o efe i to das concentrações de ß -hidrox ibut irato na produção 
de le i te no p ico da lac tação.  
 
4.2 MATERIAIS E MÉTODOS 
 
  → CARACTERIZAÇÃO E MANEIO GERAL DA EXPLORAÇÃO  
  A Exploração Agropecuár ia Afonso Paisana  local iza-se na Várzea 
Fresca,  em Salvaterra de Magos.  É uma exploração de bovinos de le ite de 
raça HOLSTEIN FRÍSIA em regime intens ivo , com 240 vacas à ordenha.   
  Como medidas prof i lá t icas da ocorrênc ia de cetose é administrado a 
todas as vacas, v ia IV, 1L de uma solução  de g l icose a 30%, 10 d ias antes da 
data prevista para o par to. Nos animais  que apresentam condição corporal 
super ior  a 4, esta adminis tração é repet ida 5 d ias  antes da data prevista para 
o parto. Após o par to, a adminis tração de g l icose é repet ida a todos  os 
animais, que recebem ainda 300mL de propi lenogl icol  ora l até ao quinto d ia 
após o par to.  
 
  → RECOLHA DE DADOS 
 Foram ut i l izados os dados de 81 animais  em pós par to. A todos os 
animais foi recolh ida uma amostra de sangue da veia coccígea até 10 d ias 
após o parto, para determinação das concentrações sanguíneas de ß-
hidrox ibut irato. A concentração de ß-hidrox ibut irato foi determinada ut i l izando 
as t iras  ‘Blood ß -  Ketone test  str ip ’  Abbot  e o s istema por tát i l  Cetose 
Prec is ion Xceed
®
 Abbot .  Foi cons iderada a ex istênc ia de cetose em todos os 
animais que apresentaram concentrações sanguíneas de ß -hidrox ibut i rato 
iguais ou super iores a 1,4mmol/L (VAN SAUN, 2007; NAZIFI et a l ,  2008 e 
DUFFIELD et a l,  2009) .  
  Foram igualmente ut i l izados os dados re lat ivos à produção de le i te no 
p ico da lactação. Estes dados foram obt idos a part ir  do registo informático 
ut i l izando o programa Dairy  Plan.  
  Os dados re lat ivos à inf luênc ia  da ex istênc ia de cetose na produção de 
lei te no p ico foram analisados por ANOVA. Foi igualmente est imada a relação 
l inear entre a produção no p ico e a concentração de ß-hidrox ibut irato.  Os 
dados foram anal isados ut i l izando o programa SPSS versão 17 .  








  A prevalênc ia de cetose (c lín ica e subcl ínica) nos 81  animais tes tados 
foi  de 51,9%.  
Na tabela 18 podem ser observados os resultados da anál ise de 
var iânc ia re lat iva ao efe ito da ex istência de cetose na produção no p ico de 
lactação. Através da anál ise da tabela, observa -se que a média da produção 
de le ite no p ico da lactação d ifere  s ignif icat ivamente (p<0,05) entre animais 
saudáveis  (46,51 L)  e animais com cetose (41,60 L).   
 
 










F Valor de P 
Produção de 
leite no pico de 
lactação (L)  
Saudáveis 39 46,51ª 7,33 7,886 0,01 
Com cetose 42 41,60
b
 8,33    
Total 81 43,96 8,20     
NOTA: Letras d i fe rentes  entre l inhas d i fe rem s ign i f icat ivamente (p<0,05) .  
 
  A concentração de ß-hidrox ibut irato apresenta uma corre lação negat iva 
(p< 0,01) com a produção de le ite no p ico de lactação (Var iação produção de 
lei te/var iação concentração de ß -hidrox ibut i rato = -  3,2879) . A re lação l inear 
é expressa pela seguinte fórmula:  
  Produção de le i te (L)  = a + bß-hidrox ibut irato  




Neste estudo procurou aver iguar -se qual  a prevalência de cetose na 
exploração e qual  o impacto da sua ex istênc ia na produção de le ite.  Não se 
d ist inguiu os animais entre por tadores de cetose c l ín ica e cetose subc l ín ica 
de modo a termos o maior número de dados possíveis. Os dados obt idos 
revelam que a prevalênc ia de cetose é e levada nesta exploração  e que a 





lactação. Pode também observar -se que quanto maior a concentração de ß -
hidrox ibut irato sanguíneo , menor a produção de lei te no pico de lactação.  
Devido ao fac tor económico, mui tas vezes é necessár io estabelecer um 
l im ite , ac ima do qual se considera que a doença tem impacto na exploração , 
just i f icando a implementação de um programa prof i lát ico  com vista ao seu 
controlo.  A prevalênc ia de cetose encontrada nesta exploração através do 
estudo real izado fo i  de 51,9% o que está bastante ac ima dos valores 
cons iderados pela maior ia dos autores como valores l im ites para a ex istência 
desta doença, os quais são geralmente da ordem dos 15 a 20 % (VAN SAUN, 
2007;  OSPINA et  a l ,  2010) .  
De refer i r  que as perdas de produção assoc iadas à ex istê nc ia de 
cetose ref lectem-se não só na d iminuição da produção de l i t ros  de lei te mas 
também na d iminuição do seu teor  prote ico (SAHINDURAN et  a l ,  2010) .  
A  relação l inear entre a produção de le i te e a concentração de  β-
h idrox ibut irato indica que à medida que aumenta a concentração sanguínea 
deste d iminui a produção de le ite. Estes dados estão de acordo com o 
descr i to  em estudos anter iores.  OSPINA et a l ,  (2010) observaram que em 
explorações com mais de 15% de vacas mult íparas com valores de ßHB ≥ a 
1mmol/L ocorreu uma diminuição na produção de le ite da ordem dos 358L aos 
305 d ias de lac tação.  Ser ia interessante no futuro aval iar  a produção destas 
vacas aos 305 d ias de lac tação e não apenas no p ico de produção.   
Além dos efe itos na produção de le ite ,  a presença de cetose numa 
exploração está também relac ionada com a d iminuição da ef ic iênc ia 
reprodut iva, atrasos no retorno da act ividade ovár ica pós parto e  aumento da 
ocorrênc ia de DA, metr i te,  masti te,  quistos ovár icos e do abate involuntár io 
(RADOSTITS et a l ,  2006g e SAHINDURAN et  a l ,  2010),  pelo que ser ia 
interessante proceder  a uma quant i f icação do verdadeiro impacto económico 
na produt iv idade da exploração versus os custos com a implementação de 
medidas prof i lát icas.  OSPINA et a l ,  (2010)  observaram que explorações em 
que mais de 15% dos animais tes tados que apresentem valores d e ß-
hidrox ibut irato ≥ 1,2mmol/L  apresentam um aumento na inc idênc ia de DA e 
cetose de 1,8% e um decrésc imo de 0,8% na taxa de gestação, estabelecen do 
ass im a prevalênc ia de 15%, ac ima da qual cons ideraram já ex is t irem 






No caso da exploração em estudo , torna-se importante realçar que o 
tratamento prof i lát ico implementado parece não estar a ser efect ivo. Os 
motivos para essa inef icác ia podem ser var iados , nomeadamente no que 
concerne a ut i l ização do propi lenogl ico l  enquanto percursor  da g l icose. 
Apesar de não regis tado neste estudo, sabe -se que muitas das vacas desta 
exploração apresentam uma elevada condição corporal ao par to. Ass im, o 
problema pr inc ipal estará provavelmente re lac ionada com um inadequado 
maneio nutr ic ional  no período seco , que poderá estar  assoc iado a  uma 
elevada prevalênc ia de animais com ‘f ígado gordo’ .   
A ‘s indrome de f ígado gordo’  poderá ou não aparecer em conjunto com 
cetose mas a sua ex is tênc ia agrava o prognóst ico, pois aumenta a d if icu ldade 
de reversão da cetose (WEST, 1997). Ainda, as vacas com f ígado gordo têm 
um prognóst ico reservado, pois a capac idade hepát ica para a glucon eogénese 
encontra-se compromet ida,  ass im como a função imunitár ia.  A taxa de 
morta l idade nestes casos pode ser a lta por ex is tênc ia de afecções 
concomitantes (OETZEL, 2007) .  
Para conf irmar qual é de facto o problema pr imário ,  ser ia impor tante 
aval iar  a condição corporal das vacas no per íodo seco, ao par to e um mês 
após o parto.  Dever ia também aval iar -se o grau de enchimento do rúmen no  
pós par to , de modo a quanti f icar a d iminuição de ingestão de matér ia seca 
neste per íodo,  e determinar a concentração sér ica  de AGNE, colesterol ,  
t r ig l icér idos e enzimas hepát icas, bem como proceder a b ióps ia s hepáticas de 
a lguns animais,  de modo a aval iar  o grau de inf i l t ração l ip íd ica do f ígado  
O object ivo ópt imo ser ia que as vacas chegassem ao término da 
gestação com uma condição corporal de 3-3,25 (escala de 1 a 5),  sabendo-se 
que um valor de condição corporal  super ior  condic iona a IMS, a produção de 
lei te e a predispos ição para esta e outras doenças metaból icas (ROCHE et al ,  
2009) .  A prevenção de ocorrênc ia de cetose passa ainda pela prevenção da 
diminuição de IMS no ‘per íodo de transição’ ,  v isando d iminuir  o balanço 
energét ico negat ivo. É necessár ia uma atenção espec ia l d irecc ionada não só 
para maneio nutr ic ional das vacas secas e em iníc io de lactação,  mas também 
para as condições de conforto,  adaptação socia l e acesso ao al imento 








4.5 CONCLUSÃO  
 
   A Exploração Agropecuár ia Afonso Paisana S.A. ,  como exploração 
intens iva de vacas de lei te ,  serviu de modelo para um estudo sobre cetose e o 
seu impacto a nível da produção le ite ira. Deste estudo , pode infer ir -se que, 
apesar de ex ist irem algumas medidas prof i lát ic as desta afecção, a sua 
prevalênc ia nesta exploração cont inua a ser um problema.  
    Ass im torna-se necessár io quant i f icar o c usto da doença na exploração 
para comparação com o custo de implementação de um programa prof i lát ico 
adequado. De entre as medidas prof i lá t icas possíveis ,  a lgumas poderão ser 
implementadas com baixo custo. São exemplo destas medidas a aval iação da 
condição corporal no período seco, a  restr ição a l imentar  a animais com 
condição corporal super ior  a 3,5 e a aval iação do grau de enchimento do 
rúmen, efectuando-se f luidoterapia ora l aos animais com anorex ia mais  
marcada. Sugere-se a inda a revisão dos p lanos a l imentares dos animais no 
per íodo seco, como prevenção de doenças al iadas ao excesso de peso na 







O estágio fundamental foi div id ido em três partes, tendo cada uma 
contr ibuído para a minha formação académica e também pessoal .  O estágio 
em si permit iu-me enquadrar os conhec imentos adquir idos no percurso 
académico com a prát ica real ,  e ajudou-me a aprender  a l idar com as 
l im itações e obstáculos de cada meio; a sua d iversidade de sí t ios e pessoas 
deu-me a melhor opor tunidade de observar as d iferentes real idades cultura is 
e sóc io-económicas nas quais o MV exerce a sua prof issão, as diferentes 
maneiras de trabalhar e as var iadas vertentes onde o MV actua e que o 
obr igam a desenvolver capac idades mult i f acetadas. Além do contacto com os 
animais, o MV l ida também com pessoas, e o apoio e ens inamentos do MV 
que me acompanhou em cada estágio tornaram -se fundamentais  para uma 
abordagem bem sucedida a cada nova s ituação.  
Durante o estágio t ive oportunidade de observar um problema 
metaból ico com al ta prevalênc ia nas explorações de bovinos lei tei ros , a 
cetose, sobre a qual inc id iu a minha monograf ia  e caso c lín ico . Esta  condição 
c lín ica é assoc iada a animais de e levada produção e, consequentemente, com 
um equi l íbr io  metabólico precár io. O maneio a l imentar  (qual idade e 
quant idade da d ieta) deve ser ajus tado a cada fase produt iva e às 
necess idades energét icas dessas fases, não esquecendo, no entanto, o 
carácter indiv idual de cada animal e seus condic ionantes. Como é  uma 
condição c lín ica que muitas  vezes aparece assoc iada a outras afecções do 
pós parto, a atenção também deve ser focada no sent ido de d iminuir  os 
factores de r isco.  
A prevenção é, sem dúvida, o ponto onde se deve apostar ,  com vista ao 
aumento da saúde e à d iminuição das perdas económicas. Ainda, a adopção 
de medidas que permitam o rápido d iagnóst ico e inst i tu ição da terapêut ica 
revestem-se também de grande impor tânc ia, e devem ser incluídas na rot ina 
do maneio da exploração. Através do estudo real izado, deparei -me com vár ias  
medidas que não são necessar iamente dispendiosas (por  exemplo, a 
aval iação da condição corporal dos animais como medida de rot ina no per íodo 
seco ou a aval iação do grau de enchimento do rúmen ) e que permitem 
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